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Die Erkrankung Bilharziose ist nach dem deutschen Arzt Bilharz (1825 – 1862) benannt, der 
1851 erstmals den Erreger Schistosoma (S.) haematobium im Blutgefäß eines Menschen 
entdeckte. Der “blutige Urin”, Leitsymptom der Blasenbilharziose ist die Hämaturie, wurde 
jedoch bereits in altägyptischen Papyri erwähnt (Papyrus Ebers ca. 1500 v.Chr.). Verkalkte 
Schistosomeneier fand man in über 3000 Jahre alten Mumien (Ruffer 1910). 
1.1.1 Der Erreger 
Schistosomen (deutsch: Pärchenegel), die Erreger der Bilharziose, gehören zur Gruppe der 
getrennt geschlechtlichen Trematoden (deutsch: Saugwürmer). Sie leben im Pfortadersystem 
von Warmblütern. Die Seitenränder des Männchens sind ventralwärts eingerollt, so dass es 
eine röhrenförmige Bauchfalte, den sogenannten Canalis gynaecophorus bildet. In diesem 
Hohlraum nimmt es das drehrunde, bedeutend dünnere und etwas längere Weibchen auf 
(Abb.1.1a). 
Es gibt fünf verschieden humanpathogene Trematodenarten, die zwei Krankheitsbilder 
verursachen: 
• Die urogenitale Bilharziose/Blasenbilharziose, verursacht durch S. haematobium 
(Abb. 1.1). 
• Die intestinale Bilharziose/Darmbilharziose, verursacht durch S. mansoni, 
S. japonicum, S. intercalatum und S. mekongi. 
 
Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist die urogenitale Bilharziose als Beispiel einer 
chronischen Infektion in den Tropen. 
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Abbildung 1.1:  Entwicklungsstadien von S. haematobium (Manson-Bahr und Apted 1982; 
Dönges 1988) 
a)   Schistosomenpärchen; Männchen ca. 15 x 1 mm, Weibchen ca. 20 x 0,25 mm 
b)   Ei; ca.150 x 60 µm 
c)   Mirazidium; ca. 4 mm lang 
d)   Zerkarie; ca. 0,5 mm lang 
 
1.1.2 Epidemiologie 
S. haematobium kommt endemisch in fast ganz Afrika und im Nahen Osten vor (Doumenge 
1987) mit weltweit über 90 Millionen Infizierten (Davis 1996). Besonders betroffen sind das 
Niltal und einige Gebiete West- und Ostafrikas (WHO 1998), darunter auch das Hinterland 
des Viktoriasees, wo die Untersuchungen der vorliegenden Arbeit durchgeführt wurden.  
In Tansania sind 19 % der Bevölkerung ständig der Infektion ausgesetzt. Hauptsächlich sind 
Kinder infiziert. Das Vorkommen der Erkrankung ist an das Vorkommen von Schnecken der 
Art Bulinus als Zwischenwirt gebunden. 
 
1.1.3 Der Zwischenwirt 
Aquatische Lungenschecken der Art Bulinus sind Zwischenwirte von S. haematobium. Die 
Schnecken leben in stehenden oder langsam fließenden Süßwasser bevorzugt zwischen 
Pflanzen. Bulinus-Arten sind an die Klimabedingungen in der semiariden Zone 
hochangepasst, ihre Eier sind sehr widerstandsfähig und können Trockenzeiten im Schlamm 
oder unter Pflanzenteilen überstehen. Da Bulinus sich zwittrig vermehren kann, ist ein 
einziges Ei in der Lage, ein Gewässer wieder vollständig mit seiner Art zu besiedeln. 
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1.1.4  S. haematobium- Entwicklungszyklus 
Für die Vermehrung der Schistosomen sind mehrere Vorraussetzungen notwendig: 
• Vorhandensein von Wasserspeichern 
• Vorkommen des Zwischenwirts 
• Kontamination des Wassers durch infizierten Urin 
• Kontakt des Menschen mit dem Wasser 
Der Mensch ist der einzige Endwirt des Parasiten. In ihm findet die sexuelle Phase der 
Fortpflanzung statt. Da Kinder am häufigsten baden und gleichzeitig am schwersten infiziert 
sind, tragen sie durch die erneute Kontamination des Wassers entscheidend zur 





Abbildung 1.2:  Entwicklungszyklus von S. haematobium 
1.   Ablage der Eier in den Kapillaren der ableitenden Harnwege, Penetration der Blasenwand 
2.   Mit dem Urin gelangt das Ei ins Freie 
3.   Schlüpfen des Mirazidiums in Süßwasser 
4.   Penetration der Süßwasserschnecke 
5.   Asexuelle replikative Phase: primäre Sporozyste, sekundäre Sporozyste 
6.   Entwicklung von Zerkarien, die ins Wasser ausschwärmen 
7.   Anheften des Zerkariums an Haut, Penetration, dabei Umwandlung in Schistosomulum 
8.   Migration des Schistosomulums über Blut- und Lymphwege in den großen Kreislauf und weiter ins 
Pfortadersystem 
9.   Adultes Pärchen in Venen des kleinen Beckens 
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S. haematobium befällt bevorzugt das Venengeflecht des kleinen Beckens. Für die Eiablage 
verlässt das Weibchen periodisch das Männchen, um in das Kapillarnetz der Harnblase und 
der Harnwege vorzudringen und sie dort zu deponieren. 
Ein Teil der Eier gelangt durch das Gewebe der Kapillaren und der Harnwege in das Lumen 
der Harnwege hinein. Einige Tage nach der Ablage gelangen sie so mit dem Urin ins Freie. 
 
Erreichen die Eier Süßwasser, schlüpfen aus ihnen Mirazidien (deutsch: Wimpernlarven, 
Abb. 1.1c). Der Schlüpfvorgang wird stimuliert durch den osmotischen Druckwechsel, Licht, 
geeignete Temperatur- und pH-Bedingungen. Die anschließende Entwicklung erfolgt in der 
Wasserschnecke, die das Mirazidium durch aktive Bewegung erreicht. Über die 
Entwicklungsstufen der primären Sporozyste, aus der zahlreiche sekundäre Sporozysten 
entstehen, bilden sich Zerkarien (deutsch: Gabelschwanzlarven, Abb.1.1d), welche die 
Schnecke verlassen und in das Wasser ausschwärmen. Ihre Überlebenszeit im Wasser beträgt 
ungefähr drei Tage, die Infektiosität etwa zwölf Stunden. Sonnenlicht stimuliert die 
Auswanderung der reifen Zerkarien, weshalb sich tagsüber besonders viele infektiöse Larven 
in den Gewässern finden. 
 
Der Mensch infiziert sich durch den Kontakt mit Wasser, das mit Zerkarien kontaminiert ist. 
Die Zerkarien heften sich an dessen Haut und durchdringen sie aktiv. Während der 
Penetration erfolgt die Differenzierung zu einem Schistosomulum, unter anderem durch den 
Verlust des Schwanzes und Umwandlungen, die dazu beitragen, dass sie den osmotischen 
Bedingungen physiologischer Kochsalzlösungen angepasst sind. Über Blut- und Lymphwege 
gelangen die Schistosomula nach mehreren Tagen über die systemische Zirkulation ins 
Pfortadersystem. Die vollständige Reifung erfolgt obligat in der Leber, wobei das Weibchen 
erst nach der Paarung mit einem männlichen adulten Wurm ausreift. Adultwürmer leben bis 
zu 30 Jahre. Die mittlere Überlebenszeit in einem Endemiegebiet beträgt etwa 3,5 Jahre 
(Wilkins et al. 1984). 
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1.1.5 Pathogenese und Krankheitsbild 
Verantwortlich für die pathologischen Veränderungen sind die immunologischen Reaktionen 
auf die im Gewebe persistierenden Eier. Ein S. haematobium- Weibchen legt täglich etwa 300 
Eier. Über verschiedene Mechanismen passieren sie innerhalb von 24 Stunden nach Ablage 
die Kapillar- und die Blasenwand. Es verbleiben jedoch etwa 50 % der Eier im Gewebe und 
bestimmen somit das Ausmaß der Pathologie und die Schwere des Krankheitsverlaufs. 
Innerhalb der drei- bis vierwöchigen Überlebenszeit der Eier mit den heranreifenden 
Mirazidien werden lösliche Eiantigene (SEA) sezerniert. Über stimulierte T-Lymphozyten 
wird eine zellvermittelte Immunreaktion vom verzögerten Typ ausgelöst, die zu einer 
granulomatösen Entzündung führt. 
 
Bei der Infektion mit S. haematobium sind vor allen Dingen die Harnblase und die distalen 
Ureteren betroffen. Die pathologischen Veränderungen reichen von Blasenwandverdickung, 
Polypbildung des Urothels bis zur Kalzifizierung der Blasenwand (Chen und Mott 1989). 
Blasenentleerungsstörungen und Obstruktion können zu urethralem Reflux, gehäuften 
Infektionen, Hydronephrose bis zu postrenalem Nierenversagen führen. In allen Stadien der 
urogenitalen Blasenbilharziose ist die Hämaturie das Leitsymptom. 
Die Spätfolge der Erkrankung ist das Blasenkarzinom, das histologisch ein Plattenepithel- 
oder Adenokarzinom darstellt (Lucas 1982). In einigen Ländern Afrikas ist die Inzidenz des 
Bilharziose-assoziierten Blasenkarzinoms 32-mal höher als das in den USA gewöhnlich 
vorkommende Übergangsepithelkarzinom (WHO 1996). 
 
Am schwersten und am häufigsten sind Kinder von der Blasenbilharziose betroffen. Die 
Folgen der chronischen Infektion, wie Anämie, Verzögerung des Wachstums und der 
Entwicklung, Einschränkungen der körperlichen Leistung und der kognitiven Fähigkeiten, 
korrelieren direkt mit der Schwere der Infektion (Stephenson 1993; Beasley et al. 1999; Jukes 
et al. 2002). 
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1.2 Die Behandlung mit Praziquantel und die Rolle der körpereigenen 
Immunantwort 
1.2.1 Abwehr der Schistosomen 
In dieser Arbeit wird untersucht, inwieweit sich durch eine Unterstützung des Immunsystems 
über Gabe von Mikronährstoffen die Wirkung von Praziquantel erhöhen lässt. Im Folgenden 




Bei der Abwehr der Parasiten basiert die erfolgreiche Immunantwort gegen die 
eingedrungenen  Schistosomula auf dem Zusammenwirken von humoralen und zellulären 
Abwehrmechanismen (Woolhouse und Hagan 1999). Zunächst müssen Parasitenantigene dem 
spezifischen (zellulären) Immunsystem präsentiert werden. Dazu werden extrazelluläre 
Antigene von neutrophilen Granulozyten oder Makrophagen phagozytiert, aufgespaltet und 
über Oberflächenrezeptoren, die Haupthistokompatibilitätskomplex-Moleküle (MHC) vom 
Typ II (MHC II-Rezeptoren) an der Oberfläche präsentiert. Das Antigen in Verbindung mit 
dem MHC II-Rezeptor kann nun T-Helferzellen binden. Eine wichtige Aufgabe der T-Helfer-
zellen ist es, reife B-Lymphozyten zur Teilung und Proliferation anzuregen. B-Lymphozyten 
nehmen dasselbe Antigen auf und präsentieren Teile davon in Verbindung mit dem MHC II-
Rezeptor. Jetzt können sich entsprechende T-Helferzellen anheften, die durch Lymphokine 
die B-Zellen stimulieren. 
 
Es gibt zwei Untergruppen von T-Helferzellen (TH): TH1 und TH2, die man an Hand der von 
ihnen sezernierten Zytokine unterscheidet (Coffman et al. 1991). 
TH1-Zellen induzieren über die Sekretion von Interferon (IFN)-gamma die zellvermittelte 
Immunität mit Aktivierung der Makrophagen. Außerdem wird durch die Sekretion von 
Interleukin (IL)-2 die Produktion von B-Lymphozyten und Antikörpern gesteigert. Bei der 
TH1-Antwort überwiegen Antikörper der Klassen IgM und IgG4. 
TH2-Zellen sezernieren dagegen vor allen Dingen die Interleukine IL-4, IL-5, welche B-
Zellen zur verstärkten Produktion von Immunglobulin (Ig)E anregen. Weiterhin kommt es 
durch die Typ 2-Zytokine zu einer Proliferation und Aktivierung von Eosinophilen und 
Mastzellen - Effektorzellen der antikörperabhängigen Zytotoxizität (Coffman et al. 1991; 
Butterworth 1998). 
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Immunmechanismen bei der Elimination der Parasiten 
Nach dem Eindringen der Zerkarien und der konsekutiven Umwandlung in Schistosomula 
werden deren Oberflächenantigene durch spezifische Antikörper erkannt. An diese Anti-
körper, hauptsächlich IgE, können sich wiederum Wirtszellen, wie neutrophile Granulozyten, 
Makrophagen und vor allem eosinophile Granulozyten, über ihre Fc-Rezeptoren anheften. 
Durch Freisetzung von basischen Proteinen, unter anderem dem „Major Basic Protein“ wird 
die Zellmembran der Schistosomula geschädigt (Butterworth et al. 1979; Young et al. 1986). 
Neutrophile Granulozyten und Makrophagen setzen reaktive Sauerstoff- und Stickstoff-
metabolite frei, wodurch die Zellwand des Parasiten beschädigt wird und die Schistosomulae 
zerstört werden. Diese antikörpervermittelten zellulären Abwehrmechanismen werden als 
antikörperabhängige zelluläre Zytotoxizität bezeichnet. 
 
Adulte Schistosomen entziehen sich weitgehend der Immunantwort. Ursache dafür ist unter 
anderem die spezielle Beschaffenheit der Außenhaut (Tegument), die aus einer festen, 
doppelten Lipidschicht besteht. Im Laufe der Entwicklung des Wurmes verliert diese 
Außenhaut die Fähigkeit, eigene Antigene zu präsentieren, die Angriffspunkte der antikörper-
abhängigen Zytotoxizität sind. Stattdessen werden Wirtsantigene, hauptsächlich Glykolipide 
wie zum Beispiel Bestandteile des ABO-Systems, eingebaut (Butterworth 1993). 
 
Altersabhängigkeit der Immunität 
In Bilharzioseendemiegebieten ist ein altersabhängiges Muster der Infektionen zu beobachten 
(Abb. 1.3): Erste Infektionen finden sich bei Kindern mit drei bis vier Jahren, mit 
beginnendem Wasserkontakt und Infektionsexposition. Die Infektionen sind am stärksten und 
am meisten prävalent in den Altersgruppen der 8- bis 14-jährigen, nach der Pubertät nimmt 
die Infektionsstärke ab (Butterworth 1993). Reinfektionsstudien zeigen, dass dieses alters-
abhängige Muster mit der Exposition der Infektion zusammenhängt, aber besonders mit der 
Entwicklung einer Resistenz gegenüber Reinfektionen zu erklären ist (Butterworth et al. 
1985; Hagan et al. 1991; Mutapi et al. 2002). Die Entwicklung einer Immunität kann erst ab 
einem Alter von etwa zwölf Jahren beobachtet werden. Auch bei kleineren Kindern findet 
eine Immunreaktion statt, es werden aber hauptsächlich Immunglobuline der Klasse M 
gebildet, in geringerem Maße auch IgA, IgG2 und IgG4. Diese richten sich gegen Eiantigene 
und reagieren als sogenannte „blockierende Antikörper“. Die Produktion von blockierenden 
Antikörpern wird hervorgerufen durch die Antwort auf Polysaccharidantigene, aus denen die 
Oberfläche der Schistosomeneier hauptsächlich besteht. Diese Antikörper spiegeln die 
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Empfänglichkeit für Reinfektionen wider. Sie sind ineffektiv gegenüber den eindringenden 
Schistosomula, binden an deren Oberfläche und blockieren somit die effektive Immunantwort 
(Hagan 1992). 
 
Mit steigendem Alter treten Immunglobuline der Klassen IgE und IgG1, deren Produktion 
durch die Antwort auf Proteine der Schistosomenoberfläche hervorgerufen wird (Butterworth 
1998). Dieser „Antikörper-switch“ lässt auf eine dominierende TH2-Antwort schließen und 
ist mit der Resistenz gegenüber Reinfektionen verbunden (Woolhouse und Hagan 1999). 
Diese Art der Antwort ist nach einer Behandlung mit Praziquantel zu beobachten ist (Hagan 
et al. 1991). Da die vitalen adulten Schistosomen sich weitgehend dem Immunsystem 
entziehen, sind nur die Oberflächenantigene beschädigter oder toter Würmer zugänglich. 





























Abbildung 1.3:  Altersabhängigkeit der Infektionsstärke (Daten von McCullough et al. 1972) 
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1.2.2 Praziquantel 
Praziquantel gehört strukturell zu den heterozyklischen Pyrazinen. Es hat sich als das Mittel 
der Wahl zur Therapie der Bilharziose durchgesetzt (WHO 1993), da es effektiv, 
nebenwirkungsarm und kostengünstig ist (Appleton und Mbaye 2001). Es besitzt eine hohe 
Wirksamkeit gegen alle Schistosomenarten. Eine einmalige orale Dosis hat sich als 
ausreichend erwiesen. Seine Wirkung beschränkt sich auf adulte Schistosomen, während es 
auf Schistosomula und juvenile Würmer kaum Wirkung hat und nicht ovozid ist. Die 
Heilungsraten liegen bei der Standarddosis von 40 mg/kg Körpergewicht bei 60 % bis 90 %. 
Nichtgeheilte weisen nach der Therapie eine 90- bis 95 %-ige Verminderung der 
Eiausscheidung auf  (WHO 1993). 
 
Praziquantel wird intestinal rasch resorbiert. Die Plasmahalbwertszeit liegt zwischen ein und 
eineinhalb Stunden. 80 % der aufgenommenen Dosis wird innerhalb von 24 Stunden mit dem 
Urin als Metabolite ausgeschieden (Mutschler 1998). Die Verträglichkeit ist sehr gut, nur in 
seltenen Fällen kommt es zu passageren Oberbauchschmerzen, Diarrhö, Schwindel, Übelkeit 
und sehr selten zu urtikariellen Hautreaktionen oder Fieber (Jaoko et al. 1996, King 1999, 
N'Goran et al. 2003). 
 
Das Pharmakon bewirkt durch eine Dauerdepolarisation an der motorischen Endplatte eine 
spastische Lähmung der Muskulatur der Adultwürmer, wodurch die Parasiten den Halt mit 
ihren Saugnäpfen an der Blutgefäßwand verlieren. Außerdem schädigt es das Tegument, so 
dass die Maskierung mit Wirtsantigenen unwirksam wird. Oberflächenantigene der 
Schistosomen sind nun dem Immunsystem zugänglich, es kommt zur Initiierung sowohl der 
humoralen als auch der zellulären Immunantwort (Woolhouse und Hagan 1999). Als deren 
Folge kommt es zur Ausbildung der protektiven Mechanismen im Sinne einer TH2-Antwort 




Der Begriff Mikronährstoffe fasst Vitamine und Spurenelemente zusammen. Er wird 
verwandt, da der Körper diese Stoffe nur in kleinen Mengen benötigt, im Gegensatz zu 
Makronährstoffen wie Kohlenhydrate, Eiweiße und Fette. Mikronährstoffe sind wichtig für 
die Produktion von Enzymen, Hormonen und anderen Substanzen, die an der Regulierung 
von Wachstum und Entwicklung sowie an der Funktion des Immunsystems beteiligt sind. 
Folgende Stoffe gehören zu den Mikronährstoffen: Jod, Eisen, Magnesium, Selen, Zink, 
Chrom, Kupfer, Mangan, Molybdän und die Vitamine A, C, E, K, D, der Vitamin B-
Komplex, Biotin, Folsäure, Beta-Karotin und Omega-3-Fettsäuren. 
 
Der Mangel an Mikronährstoffen ist ein Problem in vielen Entwicklungsländern. Weltweit 
sind rund zwei Milliarden Menschen betroffen, besonders in den Ländern der subsaharischen 
Zone (FAO 2002). Neben Frauen im geburtsfähigen Alter sind Kinder am anfälligsten für die 
Unterversorgung mit Mikronährstoffen. Bei Kindern ist der erhöhte Bedarf dieser Substanzen 
auf den Verbrauch während Wachstum und Entwicklung zurückzuführen. Allein die Anzahl 
der Kinder, die an Vitamin A-Mangel leiden, wird auf über 100 Millionen geschätzt 
(UNICEF 2004). Bei ungefähr 30 % bis 50 % der in der subsaharischen Zone Afrikas 
lebenden Schulkinder besteht eine Eisenmangelanämie (UNICEF 1998). In Tansania schätzt 
man, dass etwa 25 % der Bevölkerung an Jodmangel leidet, verbunden mit 
Gesundheitsproblemen wie Struma, Entwicklungsverzögerung, mentale Retardierung oder 
Kretinismus, und ungefähr 24 % aller Kinder des Landes unter fünf Jahren von Vitamin A-
Mangel betroffen sind. (UNICEF 2002). 
 
Es gibt zahlreiche Hinweise darauf, dass der Mangel an bestimmten Mikronährstoffen zu 
einer gestörten Funktion des Immunsystems führt. Kinder mit einem Vitamin A-Mangel 
erkranken häufiger und schwerer an Infektionen des gastrointestinalen Traktes und der Lunge 
(Bloem et al. 1990; Underwood 1996). Kinder mit einem angeborenen Kupfer-Mangel 
(Menckes disease) leiden überdurchschnittlich oft an schweren Infektionen (Failla und 
Hopkins 1998; Percival et al. 1998). Schon ein geringer Biotinmangel kann die Anfälligkeit 
für bakterielle Infektionen und Pilzinfektionen erhöhen (Baumgartner und Sourmala 1999). 
Patienten mit Vitamin B6-Mangel weisen eine erniedrigte Anzahl an Lymphozyten auf 
(Meydani et al. 1991), durch eine Vitamin B6-Supplementierung steigen die Lymphozyten-
zahlen wieder an (Talbott et al. 1987). 
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Weiterhin kann der isolierte Mangel eines der Mikronährstoffe den Metabolismus anderer 
Mikronährstoffe beeinflussen. So ist zum Beispiel bei Zinkmangel der Vitamin A-Transport 
gestört (Smith et al. 1976). Die Therapie der Eisenmangelanämie durch eine Eisensubstitution 
kann die Entwicklung eines Vitamin E-Mangels begünstigen (The Linus Pauling Institute 
2003a). Dagegen ist Vitamin C durch seine hohe antioxidative Potenz auch gleichzeitig 
Regenerator für andere Antioxidanzien, wie zum Beispiel Vitamin E (Carr 1999). 
 
Inwieweit ein latenter Mikronährstoffmangel die Immunfunktionen des Menschen tatsächlich 
beeinträchtigt, ist derzeit noch Gegenstand der Forschung und kann noch nicht als 
befriedigend geklärt bezeichnet werden. 
 
Nachfolgend werden in tabellarischer Form die Ergebnisse einiger Studien zu den Funktionen 
und Folgen isolierter Mangelzustände ausgewählter Mikronährstoffe dargestellt (Tab. 1.1 und 
Tab. 1.2): 
 
Tabelle 1.1:  Immunologische Funktionen von Mikronährstoffen 
Stoff Funktion Quelle 
Vitamin A Aufrechterhaltung der Barrierefunktion der Haut  Koski und Scott 2001 
 
Essentiell für die Lymphopoese, für die 
Zytokinproduktion, die Produktion von Antikörpern, die 
Funktion von neutrophilen Granulozyten, von NK-Zellen, 













Stimulation des Shifts von TH1- zu TH2-Antwort (in 
Konzentrationen, die den Haushalt von Kalzium und 
Phosphat nicht beeinflussen) 
 
Muller et al. 1991 
Rook et al. 1994 
 
Selen Regulation von Zytokin IL-2  Roy et al. 1993 




Tabelle 1.2: Veränderungen von immunologischen Funktionen als Folge eines 
Mikronährstoffmangel 
Stoff  Folgen eines experimentellen Mangels  Quelle 
Vitamin E Eingeschränkte B- und T-Zell-Funktion  Moriguchi und Muraga 2000 
 Phagozytische Funktion von Neutrophilen vermindert Bendich 1990 
Eisen Verminderung der zytolytischen Aktivität der natürlichen Killer (NK)- Zellen Dhur et al. 1990 
 Verzögerte Entwicklung der zellvermittelten Immunität Kochanowski und Sherman 1985 
 Eingeschränkte Differenzierung und Proliferation von T-Lymphozyten 
Spear und Sherman 
1992 
 Verminderte Erzeugung reaktiver Sauerstoffprodukte von Eisen-abhängigen Enzymen Dallman 1986 
 Reduktion der Zytokin-Produktion Beard 2001 
Kupfer Verminderte Anzahl und Aktivierung neutrophiler Granulozyten  Erickson et al. 2000  
Selen Verminderte Anzahl aller Lymphozyten 
 Eingeschränkte T-Zell- Antwort 
 Eingeschränkte Phagozytenfunktion 
 Verminderte Zytotoxizität durch eine Einschränkung der Gluthationperoxidase 
 
Roy et al. 1993  
 
Taylor 1995  
 
Look et al. 1997 
Zink Ungleichgewicht zwischen TH1 und TH2- Funktionen Prasad 2000  
 Eingeschränkte Funktion der Plasmazellen und der NK-Zellen Erickson et al. 2000 
 
Wie die in Tabelle 1.1 und Tabelle 1.2 aufgeführten Beispiele zeigen, sind bei experimentell 
erzeugtem Mangel immunologische Fehlfunktionen bzw. Defizite nachgewiesen worden, die 
theoretisch auch die gegen Schistosomen gerichteten Abwehrmechanismen beeinflussen 
können. Beispielsweise kann sowohl die Funktion von T-Lymphozyten und die der 
antikörperproduzierenden B-Lymphozyten betroffen sein, als auch die Entwicklung der 
Effektorzellen der antikörperabhängigen Zytotoxizität: Eosinophile, Neutrophile und 
Makrophagen. Des Weiteren kann die Generierung zytotoxischer Substanzen und reaktiver 
Sauerstoffmetabolite oder die Zytokinproduktion eingeschränkt sein, die wichtig für die 
Stimulation der Entwicklung der Immunzellen sind. 
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2 Problem- und Fragestellung 
Die Heilungserfolge der Blasenbilharziose nach der Behandlung mit Praziquantel 
unterscheiden sich in Abhängigkeit von der epidemiologischen Situation erheblich: 
Heilungsraten zwischen 60 % und 80 % sind beschrieben worden (Wilkins et al. 1987; 
Squires 2000; Harder 2002; van den Biggelaar et al. 2002). Darüber hinaus müssen 
wirtseigene Faktoren in Betracht gezogen werden, die einen Heilungserfolg beeinflussen 
können. Voraussetzung für die Wirksamkeit von Praziquantel ist die Funktionsfähigkeit 
sowohl des humoralen als auch des zellulären Immunsystems (Doenhoff et al. 1979; Brindley 
und Sher 1987). 
 
Mikronährstoffe sind als Bausteine vieler Enzyme für die verschiedenen Stufen der 
Immunantwort unentbehrlich und als Antioxidanzien von essentieller Bedeutung für die 
Funktionsfähigkeit des Immunsystems. Weltweit sind rund zwei Milliarden Menschen vom 
Mangel an Mikronährstoffen betroffen, besonders in afrikanischen Ländern der 
subsaharischen Zone (FAO 2002). Die Untersuchung des Einflusses ausgewählter 
Mikronährstoffe auf das Immunsystem war Gegenstand vieler Studien mit zum Teil 
kontroversen Ergebnissen (Schlesinger et al. 1993; Erickson 2000). Neuere Studien legen 
nahe, dass nur durch das Zusammenwirken der einzelnen Bausteine eine positive Wirkung 
erzielt werden kann (Allen et al. 2000; Ekvall et al. 2000; Wieringa et al. 2003), die 
Auswirkungen eines Mikronährstoffpräparates auf die Immunabwehr bei Kindern mit 
parasitären Infektionen wurden bisher noch nicht untersucht. 
 
Zentrale Fragestellung dieser Arbeit ist es zu klären, inwiefern eine ausgewogene Mikro-
nährstoffergänzung in einem endemischen Bilharziosegebiet in Ostafrika einen Einfluss auf 
den Heilungserfolg der Therapie der Blasenbilharziose hat. Der Behandlungserfolg von 
Praziquantel in der Standarddosierung mit und ohne Zugabe von Mikronährstoffen wurde bei 
Schulkindern mit einer schweren Blasenbilharziose untersucht. Schulkinder sind die am 
häufigsten und schwersten infizierte Bevölkerungsgruppe, zudem sind in dieser Gruppe 
aufgrund des erhöhten Bedarfs an Mikronährstoffen während der Wachstumsphase am 





Es sollten zwei Fragen beantwortet werden: 
 
1. Kann man einen Einfluss einer Mikronährstoffsupplementierung auf die Effektivität 
der Behandlung der Blasenbilharziose mit Praziquantel nachweisen? 
2. Hat eine Mikronährstoffsupplementierung Einfluss auf die Reinfektionsrate der 
Blasenbilharziose nach Behandlung mit Praziquantel? 
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3 Material und Methoden 
3.1 Studienort 
3.1.1 Das Studienland: Tansania 
Tansania ist eine demokratisch regierte Republik an der Ostküste Afrikas, die in der 
subsaharischen Zone liegt. Tansania grenzt im Osten an den Indischen Ozean, im Norden an 
Kenia und Uganda, im Westen an Ruanda, Burundi, Demokratische Republik Kongo und 
Sambia und im Süden an Malawi und Mosambik. Seine vollständige Unabhängigkeit erlangte 
das Land 1962. Durch die Vereinigung des Festlandes (dem ehemaligen Tanganjika) und der 
Insel Sansibar entstand 1964 die Vereinigte Republik Tansania, die 930 700 km² umfasst. 
 
Die offizielle Hauptstadt ist Dodoma, aber das Handelszentrum ist Dar es Salaam. In den 
Küstenregionen ist das Klima warm und feucht mit Durchschnittstemperaturen von 22 bis 
30°C, im Hochland herrschen recht gleichmäßige Temperaturen von 23 bis 24°C. 
 
Kiswahili ist die offizielle Landessprache. Die Bevölkerung setzt sich aus 129 registrierten 
Bantustämmen zusammen. Die bedeutendsten sind die Sukuma und die Nyamwezi. Anhänger 
des Islam, des Christentums und des Hinduismus leben friedlich nebeneinander. 
 
Tansania ist eines der ärmsten Länder der Welt (World Bank 2003). Die Gesamtbevölkerung 
von rund 35 Millionen lebt zu 76 % auf dem Land und zu 24 % in der Stadt (CIA 2002; 
World Bank 2003). 
 
Gesundheitssituation 
In den Städten haben 97 % der Bevölkerung Zugang zu Sanitäranlagen, in den ländlichen 
Gegenden dagegen nur 86 %. Während in den urbanen Gebieten für 80 % der Bevölkerung 
Trinkwasser verfügbar ist, ist das auf dem Land nur für 42 % möglich (WHO 2000).  
Nach Schätzungen der Weltbank betrug die Lebenserwartung im Jahr 2001 43,7 Jahre bei der 
Geburt und ist damit gegenüber beispielsweise 1997 um mehr als vier Jahre gesunken (World 
Bank 2003). 
 
Infektionskrankheiten stellen das Hauptgesundheitsproblem dar. Malaria, akute 
respiratorische Infektionen und Durchfallerkrankungen sind die häufigsten Todesursachen der 
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5- bis 14-jährigen (TDHS 2002). Außerdem sind Haut- und Augeninfektionen sowie 
intestinale Helminthen, aber auch Geschlechtskrankheiten wie Syphilis und HIV-Infektionen 
verbreitet (Grosskurth et al. 1995). Ein Projekt im Gebiet von Dar es Salaam und Morogoro 
machte die HIV-Infektion als Haupttodesursache der 15- bis 49-jährigen und als Haupt-
gesundheitsproblem im Zusammenhang mit Tuberkulose aus (AMMP 1997).  
 
Schistosomiasis ist in allen Distrikten von Tansania endemisch (Doumenge et al. 1987). Aus 
Studien geht hervor, dass an durchschnittlich 40 % der Grundschulen die Prävalenz der 
Bilharziose 50 % übersteigt (Brooker et al. 2001). S. haematobium-endemische Gebiete sind 
vor allem im Hinterland des  Viktoriasees und an der Küste des Indischen Ozeans zu finden. 
S. mansoni endemische Gebiete kommen überall im Land vor, jedoch lokal beschränkt bis auf 
ein ausgedehntes Gebiet an den Ufern des Viktoriasees (Rugemalila 1991).  
 
3.1.2 Das Studiengebiet: Misungwi-Distrikt 
Diese Studie wurde an zehn Grundschulen des im südlichen Teil der Mwanza-Region 
befindlichen Misungwi-Distrikts durchgeführt (Abb. 3.1 und 3.2). Das zwischen 2°38’ bis 
2°42’ südlicher Breite und 32°54’ bis 33°04’ östlicher Länge liegende Gebiet umfasst 
2553 km2, wovon 175 km2 im nördlichen Teil vom Viktoriasee bedeckt sind. 
 
 
Abbildung 3.1:  Lage des Misungwi - Distriktes innerhalb Tansanias (CIA 2002) 
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Abbildung 3.2:  Misungwi Distrikt (Medical Institute for Medical Research Mwanza) 
Dörfer der untersuchten Schulen: 
1: Nyangh’omango;   3: Bukumbi;   5: Ukiriguru;   6: Ng’ombe;   7: Mapilinga 
8: Igokelo;   9: Buganda;   10: Ngudama;   11: Wanzamiso;   13: Fella 
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Demografie1
Die Bevölkerung im Misungwi-Distrikt zählte 1999 rund 260 000 Menschen bei einer 
Bevölkerungsdichte von 99 Personen pro km2. Davon gehören 90 % der ethnischen Gruppe 
der Sukuma an. Es leben durchschnittlich acht Personen in einem Haushalt. Bei einem 
Bevölkerungswachstum von 2,7 % pro Jahr sind 46 % der Bevölkerung Kinder von null bis 
14 Jahre, 41 % sind 15- bis 44-jährig und 13 % der Bevölkerung sind 45 Jahre und älter 
(Kamala et al. 2001). 
 
Ernährung und Einkommen1
Die Hauptnahrungsmittel und –anbauprodukte sind Mais, Reis, Sorghum und Kartoffeln. Das 
Hauptexportprodukt ist Baumwolle. Zum Einkommen tragen außerdem die Rinderzucht und 
der Fischfang bei. 
 
Gesundheitssystem1
Das Gesundheitssystem in Tansania besitzt, wie in den meisten zentralafrikanischen Ländern, 
einen hierarchischen Aufbau. Das Misungwi-Distrikt verfügt über 31 Gesundheits-
einrichtungen und eine größere Gesundheitsstation, in der Patienten auch stationär 
aufgenommen werden können. Komplizierte Fälle, die auf dieser Ebene nicht behandelt 
werden können, werden an das Distriktkrankenhaus überwiesen. Das Gesundheitssystem wird 
durch staatliche Gelder subventioniert, eine Aufnahmegebühr, durchzuführende Diagnostik 
und Medikamente müssen jedoch von den Patienten selbst getragen werden. Ein Problem 
stellt auch die Erreichbarkeit der Gesundheitszentren dar: öffentliche Transportmittel 
verkehren nur auf der Verbindungsstrasse zwischen Mwanza und Tabora. Die 
Hauptansprechpartner für gesundheitliche- oder geburtshilfliche Fragen sind wahrscheinlich 




Das Distrikt ist 1000 bis 1500 m über dem Meeresspiegel gelegen. Das ganze Gebiet ist 
semiarid, die natürliche Vegetation besteht überwiegend aus buschigem Grasland. Die vier 
saisonalen Flüsse Magogo, Mwame, Nyashi und Mwagiligili fließen in den Viktoriasee. Die 
Region ist durch ein bimodales jedoch wechselhaftes und unzuverlässiges Regenmuster 
gekennzeichnet. Die Regenzeit erstreckt sich von Mitte November bis Mai mit einer 
                                                 
1  Alle Angaben ohne angegebene Referenz stammen vom Missungwi District Council 
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Unterbrechung im Januar und Februar, der kurzen warmen Trockenzeit. Der meiste Regen 
fällt dabei in den Monaten März und April. Zwischen Juni bis Mitte November herrscht die 
lange kühle Trockenzeit. Der jährliche Niederschlag in der Region beträgt 600 bis 1000 mm 
(Abb. 3.3). 
 
Seit langem ist diese Region als Endemiegebiet der Blasenbilharziose bekannt (Webbe 1962; 
Baalawy und Moya 1970). Webbe (1962) machte hier als Zwischenwirt die Süßwasser-
schnecke Bulinus nasutus aus. Jüngere Untersuchungen konnten dies bestätigen (Lwambo 
1988). Bulinus nasutus ist an die bimodalen Regenfälle der Region hoch angepasst. Diese 
Schnecke bevorzugt temporäre Wasserspeicher, die sich während der Regenzeit in natürlichen 
Senken oder in von Menschen angelegten Wasserspeichern ubiquitär bilden. In der langen 
Trockenzeit Juni bis November trocknen diese Wasserstellen langsam aus, in der kurzen 
Januar und Februar jedoch nicht (Abb. 8.7). 
Die Population der Süßwasserschnecken und gleichzeitig deren Infektionsraten mit Zerkarien 
ist am Ende der kurzen Trockenzeit am größten, wenn die durchschnittlichen Monats-
temperaturen gestiegen und genügend Schneckenhabitate vorhanden sind. Gleichzeitig ist 
auch der Wasserkontakt des Menschen aufgrund der gefüllten Wasserstellen und den heißen 
Temperaturen sehr hoch. Zu dieser Zeit wird auch die höchste Transmission angenommen 
(Lwambo 1988). Zwölf Wochen beträgt die Präpatenzzeit bei S. haematobium (Molyneux 
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Abbildung 3.3:  Mittlere Niederschlagsmenge im Misungwi-Distrikt (Webbe 1962; Baalawy 




Die Studie war als randomisierte Interventionsstudie angelegt. Dazu wurden die Teilnehmer, 
die den Studienanforderungen entsprachen, in zwei Gruppen aufgeteilt: Kontrollgruppe und 
Interventionsgruppe erhielten die Standardbehandlung mit Praziquantel (40 mg/kg Körper-
gewicht), die Interventionsgruppe erhielt vor der Behandlung mit Praziquantel eine 
kommerziell erhältliche Zubereitung von Mikronährstoffen (Orthoimmun von Orthomol Ltd., 
Langenfeld, Deutschland). 
 
Das effektivste Verfahren zur vollständigen Erfassung von Kindern im gesuchten  
Altersabschnitt von acht bis 14 Jahren in einem begrenzten Gebiet ist die Reihenuntersuchung 
in Grundschulen (Chitsulo et al. 1995; Partnership for Child Development 1999). Daher ging 
der Interventionsstudie eine Querschnittsstudie voraus, um an den ausgewählten Schulen die 




Um die Frage nach dem Einfluss der Mikronährstoffe auf die Infektion der Kinder mit 
Blasenbilharziose zu klären, wurden zu den Untersuchungszeitpunkten sowohl Prävalenz als 
auch Infektionsstärke untersucht. 
1. Prävalenz 
Die Prävalenz ist der prozentuale Anteil der infizierten Kinder an der untersuchten 
Population. Dabei galten die Kinder als infiziert, wenn mindestens ein Ei an den drei 
Untersuchungstagen in der Urinprobe nachgewiesen wurde. 
 





Die Infektionsstärke gibt die Schwere der Infektion an. Dabei wird die Anzahl der 
ausgeschiedenen Eier in einem Urinvolumen von 10 ml bestimmt. Da diese Anzahl 
intraindividuell stark schwanken kann, ist sie nur als semiquantitatives Maß zu 
betrachten. Um trotzdem quantitative Aussagen machen zu können, wurde je eine 
Probe an drei aufeinander folgenden Tagen abgenommen und davon jeweils 10 ml 
untersucht und die Ergebnisse gemittelt (Feldmeier 1982; Sturrock 2001). 
 
 
Als Maß des Heilungserfolges gibt man nach der Behandlung einer Bilharziose die 
Heilungsrate und die Reduktion der Eiausscheidung der Nichtgeheilten an. 
Dabei ist in diesem Fall die Heilungsrate der Anteil der geheilten Kinder an der 
untersuchten Gruppe in Prozent.  
Die Reduktion der Eiausscheidung ist der prozentuale Rückgang der Infektionsstärke 




Für den Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung wurden als Maß für die Reinfektion die 
Parameter Prävalenz und Infektionsstärke ebenfalls für die reinfizierten Kinder bestimmt. 
Dabei galten die Kinder als „reinfiziert“, wenn 
1. sie nach der Praziquantelbehandlung im Rahmen der ersten Nachuntersuchung 
keine S. haematobium- Eier ausschieden 
und 




Die Reinfektionsrate ist der Anteil der zum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung 
geheilten Kinder, die zur zweiten Nachuntersuchung wieder Eier im Urin ausschieden. 
 
Anzahl reinfizierter Kinder Reinfektionsrate = 








In unsere Studie wurden alle Kinder im Alter von acht bis 14 Jahren eingeschlossen, wenn: 
1. mindestens 30 S. haematobium- Eier/10 ml Urin nachgewiesen wurden 
 und 
2. keine Behandlung mit Praziquantel oder Mikronährstoffpäparaten in den 
letzten zwei Jahren stattgefunden hatte 
 und 
3. eine Einverständniserklärung der Eltern zur Teilnahme an der Studie vorlag. 




3.2.3.2 Festlegung der Studienteilnehmeranzahl 
Die Festlegung der Studienteilnehmerzahl stellte einen Kompromiss zwischen dem 
wünschenswerten Unterschied, der zwischen der Studien- und Kontrollgruppe im Bezug auf 
Eiausscheidung und Reinfektionsraten nachgewiesen werden sollte, und den finanziellen und 
logistischen Ressourcen dar. Um einen Unterschied von 20 % in der Reinfektionsrate und 
einen Unterschied von 10 Eier/10 ml Urin in der Reinfektionsstärke festzustellen bei einem 
Signifikanzniveau (p) von 5 % und einer Power von 80 %, sollten in jeder Gruppe 230 Kinder 
aufgenommen werden. Dabei wurde ein Follow-up-Verlust von 20 % einkalkuliert. 
 
3.2.3.3 Auswahl der Studienteilnehmer (Auswahlverfahren) 
Um auf die nötige Anzahl von 460 Probanden zu kommen, wurden Kinder der Klassen zwei 
bis vier in zehn Grundschulen untersucht (s. Abb. 3.2). Für die Auswahl der Schulen wurden 
folgende Kriterien angelegt: Die Schulen sollten bei schlechten Wetterverhältnissen 
erreichbar sein, das heißt in angemessener Entfernung zur Hauptverkehrsstraße zwischen 
Mwanza und Tabora liegen, und die Mindestschülerzahl in den Klassen zwei bis vier sollte 
nicht unter 20 Kindern liegen. 
 
Von allen Kindern dieser Klassen wurde eine Urinprobe auf das Vorkommen von 
S. haematobium-Eiern untersucht. Kinder, in deren Urinprobe mindestens 30 Eier/10 ml Urin 
gefunden wurden, wurden in die Studie aufgenommen und mit Hilfe von Zufallszahlen auf 




Das Projekt wurde von der Ethikkommission der Hauptgeschäftsstelle des National Institute 
for Medical Research (NIMR) in Dar es Salaam gebilligt. Weiterhin gaben der Regional 
Educational Officer und der Regional Medical Officer der Mwanza Region ihre Zustimmung. 
 
Vor dem Beginn der Untersuchungen wurden die Schulleiter der Grundschulen über das 
Projekt informiert. In jeder Schule wurde von dem Schulleiter ein Lehrer als Ansprechpartner 
für das Untersucherteam bestimmt. Seine Aufgaben bestanden unter anderem darin, eine 
Schulkonferenz einzuberufen, um die Eltern der Schüler über das Projekt zu informieren. Er 
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informierte die Schüler vor jedem Untersuchungstermin, um eine hohe Teilnehmerzahl zu 
garantieren. Des Weiteren war dieser Lehrer für die Verteilung der Mikronährstoffpräparate 
verantwortlich. In der Schulkonferenz wurden die Eltern über den Ablauf der Studie 
aufgeklärt, die Behandlung und die einzelnen Untersuchungen wurden erläutert. In einer Liste 
wurde die Zustimmung der Eltern über die Teilnahme ihrer Kinder notiert. 
 
3.2.4.2 Grunduntersuchung 
Bei allen an der Studie teilnehmenden Probanden wurden die Basisuntersuchungen 
durchgeführt. Sie umfassten: 
• jeweils eine Urinuntersuchung an den drei aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen 
• eine Stuhluntersuchung (durchgeführt am dritten Untersuchungstag) 
• eine Blutuntersuchung (durchgeführt am dritten Untersuchungstag) 
• Bestimmung von Größe und Gewicht (durchgeführt am ersten Untersuchungstag) 
 
Aufgrund der von dem tansanischen Team bei vorhergehenden Studien gesammelten  
Erfahrungen, wurde entschieden, zwei Schulen täglich zu besuchen. In der ersten Schule 
wurden neben Größen- und Gewichtsmessungen, nur die Urin- und gegebenenfalls die 
Stuhlproben eingesammelt bzw. die Blutproben entnommen. In der zweiten Schule wurden 
die Urinproben beider Schulen filtriert und mikroskopiert und gegebenenfalls die Präparate 
der Stuhl- und Blutproben angefertigt. 
Der Weg zwischen den zwei ausgewählten Schulen nahm maximal eine Stunde in Anspruch, 
eine weitere halbe Stunde musste für den Aufbau der Laborgeräte eingerechnet werden. Die 
Urinbecher wurden in verschließbaren dunklen Eimern transportiert, um die Verfälschung der 




Die Studienteilnehmer der Interventionsgruppe erhielten vor der Behandlung mit Praziquantel 
vier Wochen lang das Mikronährstoffpräparat. Dieses Präparat, in der Form eines Granulats 
als Tagesportionen abgepackt (Tab. 3.1), stammte von der Firma Orthomol. Das Granulat 
wurde in 200 ml Wasser aufgelöst getrunken. Eine für jeweils eine Woche ausreichende Zahl 
an Tagespäckchen wurde in den Schulen abgegeben. Die Lehrer verteilten diese täglich an die 
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Schüler der Interventionsgruppe und beaufsichtigten die Einnahme. Die Kinder tranken das 
aufgelöste Granulat gern, da es gesüßt war und nach Mango schmeckte. 
 
Tabelle 3.1:  Zusammensetzung einer Tagesportion des Mikronährstoffpräparates 
Vitamine   Spurenelemente  
Retinol 750 µg Selen 50 µg 
Vitamin C 950 mg Eisen 8 mg 
Vitamin E 150 mg Zink 10 mg 
Vitamin B1 25 mg Mangan 2 mg 
Vitamin B2 25 mg Kupfer 500 µg 
Vitamin B3 (Niacin) 60 mg Chrom 30 µg 
Vitamin B6 25 mg Molybdän 60 µg 
Vitamin B12 6 µg Jod 150 µg 
Vitamin K1 60 µg   
Vitamin D3 5 µg   
Folsäure 800 µg   
Panthothensäure  18 mg   
Biotin 225 µg   
Beta-Carotin 15 mg   
 
 
Behandlung mit Praziquantel 
Eine Woche nach Abschluss der Mikronährstoffgabe wurden alle Studienteilnehmer mit der 
Standarddosis von 40 mg Praziquantel/kg Körpergewicht behandelt. Zur Ermittlung der 
individuellen Dosis, wurden die Kinder direkt vor der Medikamentengabe gewogen. Um den 
Ablauf schnell und sicher zu gestalten, wurde dafür eine Liste erstellt, in der die zu 
verabreichende Anzahl der Tabletten notiert war, die dem Gewicht (auf 5 kg gerundet) 
entsprach. Das Praziquantel (Biltricide®) stammte von der Bayer AG. 
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3.2.4.4 Verlaufskontrollen 




Die erste Nachuntersuchung wurde zwei Wochen nach der Therapie mit Praziquantel 




Um einen Einfluss der Mikronährstoffe auf die Reinfektionsraten erkennen zu können, sollten 
alle Untersuchungen etwa sechs Monate nach der Behandlung, das heißt ab Juni, mit 
Praziquantel nochmalig durchgeführt werden. 
 
3.2.4.5 Abschließende Behandlung 
Alle Kinder der Schulen, die am letzten Untersuchungstag mit S. haematobium infiziert 
waren, wurden mit der Standarddosis Praziquantel behandelt. Dabei wurde der Urin der 
Kinder, die nicht an der Studie teilgenommen hatten, makroskopisch auf eine Hämaturie 
untersucht (Partnership for Child Development 1999). Kinder, in deren Stuhl intestinale 
Helminthen durch die Kato-Katz-Methode festgestellt worden sind, wurden mit Mebendazol 





Durchgeführte Untersuchungen bzw. Handlungen 
Juni 1999 




Kontaktaufnahme mit den Schulen 




Auswahl geeigneter Studienteilnehmer 
Durchführung der Basisuntersuchungen bei den Kindern mit einer 





Einmaliger Besuch pro Woche jeder Schule 
Verteilung der Mikronährstoffpäckchen an den für die Studie zuständigen 


















Behandlung aller bilharzioseinfizierten Kinder  
 
3.2.5 Laboruntersuchungen 
Alle verwendeten Färbelösungen stammten von Merck Diagnostica Darmstadt, Deutschland. 
Das Mikroskopieren führten zwei erfahrene Laborassistenten des NIMR durch. 
 
3.2.5.1 Quantitative Einschätzung der Eiausscheidung im Urin 
Urinproben wurden an drei aufeinander folgenden Vormittagen zwischen 11:00 und 13:00 
Uhr untersucht. Um die Schwankungen der Eiausscheidung möglichst gering zu halten, 
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wurden nach der Methode von Doehring und Mitarbeitern (1983) den Kindern vor der 
Austeilung der Probebecher ein Glas (ungefähr 200 ml) Limonade gegeben (Abb. 8.4). Die 
quantitative Bestimmung der Eier erfolgte durch die von Feldmeier (1979) etablierten 
Methode der Filtrierung von 10 ml Urin mit anschließender Färbung der Eier mit Trypanblau. 
 
Der Urin wird durch Schwenken des Urinbechers gemischt. Davon werden 10 ml mit Hilfe 
einer Spritze gefiltert, auf die ein Filtervorsatz aufgeschraubt ist (Nucleopore Corp., 
Pleasanton, California USA). Dieser enthält einen Polykarbonatfilter, Porengröße 14 µm. Der 
Filter wird auf einen Objektträger gebracht, mit 1 %-iger Trypanblaulösung unterschichtet 
und sofort untersucht. Damit der Filter nicht austrocknet, wird der Objektträger in der Zeit 
zwischen Filtern und Mikroskopieren in sogenannte „Feuchte Kammern“, das heißt in 
verschließbare Schalen mit angefeuchtetem Zellstoff gelegt. Das Mikroskopieren erfolgte bei 
125-500-facher Vergrößerung (Abb. 8.5). Das Ergebnis wurde als Eier/10 ml Urin angegeben, 
wobei zwischen vitalen und abgestorbenen Eiern differenziert wurde. 
 
3.2.5.2 Stuhlproben 
S. mansoni-Eier wurden mittels dem Kato-Katz-Anreicherungsverfahren aus dem Stuhl 
quantifiziert (Katz und Myurous 1954; Katz, Cháves und Pellegrino 1972). 
 
Dazu wird der Stuhl von großen Partikeln unverdauter Fasern befreit und homogenisiert, 
indem er durch ein Sieb mit einer Porengröße von 250 µm gestrichen wird. Etwa 50 mg 
werden mit Hilfe einer Plastikschablone und eines Kunststoffapplikators (Vestergaard und 
Fransen, Kolping, Dänemark) auf einen Objektträger gebracht, der mit der entsprechenden 
Identitätsnummer versehen ist. Zum Anfärben der Eier legt man einen Zellophanstreifen der 
in einer Lösung aus 3 %-igem Methylblau in 50 % Glycerin getränkt ist (Vestergaard und 
Fransen, Kolping, Dänemark) auf die Stuhlprobe. Mit Hilfe eines Pappstreifens wird die 
Probe durch manuelles Andrücken gepresst. Die Proben wurden später mikroskopisch im 






Malaria wurde mittels des Standardverfahrens des sogenannten „Dicken Tropfen“ 
diagnostiziert. 
 
Bei diesem Verfahren wird ein Tropfen frischen Blutes auf einen Objektträger gebracht, 
sofort verrührt und luftgetrocknet. Anschließend werden die Proben im Labor mit 5 %-iger 
Giemsa-Lösung etwa 30 Minuten lang gefärbt, die überschüssige Farbe mit Wasser vorsichtig 
abgespült und die Objektträger nochmalig getrocknet. Die Zählung der Plasmodien erfolgt bei 
1250-facher Vergrößerung in Ölimmersion in Bezug zu den Leukozyten (Plasmodien/200 
Leukozyten). 
 
3.2.6 Körperliche Untersuchung 
Größe und Gewicht 
Bei allen an der Studie teilnehmenden Kindern wurden Größe und Gewicht mit Hilfe einer 
Personenwaage und einer Meßlatte ermittelt (Abb. 8.6). 
 
Um eine Einschätzung über den Ernährungszustand abzugeben, wurden die Ergebnisse mit 
Wachstumskurven verglichen und in Perzentilen eingeordnet (Kromeyer-Hauschildet et al. 
2001; Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter 2004). Auch wurde der 
Body-mass-Index (BMI) bestimmt, der das Verhältnis von Gewicht zu Größe berücksichtigt. 
Dieser wird wir folgt berechnet: 
Gewicht  [kg] BMI = 
Körpergröße [m2] 
 
3.2.7 Datenverarbeitung und Auswertung 
3.2.7.1 Datenaufnahme 
Für jedes Kind existierte ein Befundbogen, der mit der entsprechenden Identitätsnummer 
gekennzeichnet war. Alle Proben wurden nach den Abnahmen sofort mit dieser Nummer 
gekennzeichnet. Jeder festgestellte Wert wurde auf dem Bogen notiert. Für jede 
Verlaufskontrolle wurde ein neuer Bogen angefertigt, um nicht von den alten Werten 




Die Daten wurden in Excel-Tabellen eingetragen. Es folgte die stichprobenhafte Überprüfung 
der Richtigkeit durch eine zweite Person. 
 
3.2.7.3 Auswertung / statistische Methoden 
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Statistik-Software-Paketes SPSS 10.0 für 
Windows. 
Für die statistische Auswertung der Prävalenzen wurde der Chi-Quadrat-Test angewendet, um 
einen Unterschied zwischen den Gruppen festzustellen. Lagen über 25 % der erwarteten 
Häufigkeiten unter fünf, so wurde der Wert für den Exakten Test nach Fischer abgelesen. In 
den anderen Fällen wurde die Kontinuitätskorrektur nach Yates durchgeführt, da es sich um 
eine Vierfelder-Tabelle handelt. Um einen Unterschied während der Zeit festzustellen, wurde 
der McNemar-Test verwendet. 
 
Für die mittlere Infektionsstärke einer Anzahl von Probanden wurde der Median ermittelt. Für 
die statistische Auswertung der Infektionsstärken wurden nichtparametrische Tests 
angewandt: der Mann-Withney-Test um einen Unterschied zwischen den jeweiligen Gruppen 
und der Wilcoxon-Test, um eine Veränderung über die Zeit festzustellen. 
 
3.3 Ethische Aspekte 
Da es sich bei den Probanden um Kinder handelte, wurde die Zustimmung der Eltern nach 
ausführlicher Erläuterung der Untersuchungsmethoden und Behandlung im Rahmen einer 
Schulkonferenz eingeholt. Die Einwilligung zur Beteiligung konnte jederzeit ohne 
Begründung widerrufen werden, ohne dass Nachteile wie zum Beispiel Ausschluss von der 
Schlussbehandlung zu befürchten waren. 
 
Mit Praziquantel kam ein gut verträgliches Medikament zum Einsatz, welches für die 
Behandlung der Blasenbilharziose das Mittel der ersten Wahl darstellt und von der WHO 
(1997) empfohlen wird. Die Nebenwirkungen, die auftreten können, sind im allgemeinen 
leichter Natur und vorübergehend. Es kann also angenommen werden, dass der Nutzen der 
Behandlung gegenüber dem Eingriff, den diese Studie bedeutete, überwog. 
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4 Ergebnisse 
4.1 Untersuchungen in der Ausgangspopulation 
4.1.1 Charakterisierung der Ausgangspopulation 
Insgesamt wurden 973 Schulkinder der Klassen 2 bis 4 in zehn Grundschulen im Rahmen der 
Grunduntersuchung einmalig auf S. haematobium-Eier untersucht (Tab. 4.1; Abb. 3.2). Es 
handelte sich um 465 Jungen und 508 Mädchen. Das Durchschnittsalter der untersuchten 
Kinder war 11,3 Jahre (Wertebereich: 8 bis 19 Jahre). Das Durchschnittsalter der Jungen 
betrug 11,6 Jahre (Wertebereich: 8 bis 19 Jahre), der Mädchen 11,1 Jahre (Wertebereich: 8 bis 
17 Jahre) (Tab. 4.2). 
 
Tabelle 4.1: Namen der Grundschulen und Anzahl der dort untersuchten Kinder 










Nyangh’omango #1 165 74 91 
Bukumbi #3 157 75 82 
Ukiriguru #5 33 19 14 
Ng’ombe #6 138 75 63 
Mapilinga #7 40 31 9 
Igokelo #8 86 44 42 
Buganda #9 55 21 34 
Ngudama #10 74 32 42 
Wanzamiso #11 108 45 63 
Fella #13 117 49 68 
Summe  973 465 508 
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8 45 4,6 12 2,6 33 6,5
9 65 6,7 29 6,2 36 7,1
10 163 16,8 66 14,2 97 19,1
11 242 24,9 111 23,9 131 25,8
12 291 29,9 143 30,8 148 29,1
13 96 9,9 61 13,1 35 6,9
14 32 3,3 20 4,3 12 2,4
15 25 2,6 13 2,8 12 2,4
16 9 0,9 6 1,3 3 0,6
17 4 0,4 3 0,6 1 0,2
19 1 0,1 1 0,2 0 0,0
Gesamt            973 100 465 100 508 100
 
Aufgrund des kleinen Anteils der über 13-jährigen (7,3 %), werden diese Altersstufen aus 
statistischen Gründen im Folgenden immer zusammengefasst betrachtet. 
 
Tabelle 4.2a: Anzahl der untersuchten Kinder der Altersgruppe der über 13-jährigen 
Alter 
         Gesamt
n [%]
             Jungen
n [%]
             Mädchen 
n [%]
>13 71 7,3 43 9,2 28 5,6
 
4.1.2 Urinuntersuchungen 
Durch die Urinuntersuchungen wurde eine Prävalenz der Blasenbilharziose von insgesamt  
65 % (631 von 973) festgestellt. Die mittlere Infektionsstärke aller untersuchten Kinder der 
zehn Grundschulen betrug 16 Eier/10 ml Urin. Bei 65 % der Kinder (413 von 631) lag ein 
Eiausscheidung von 30 Eier/10 ml Urin und höher vor. Diese Kinder wurden als hochinfiziert 
eingestuft. Die mittlere Eiausscheidung dieser Kinder betrug 55 Eier/10 ml Urin. 
 
Besonderheiten der Werte für die Prävalenz und die Infektionsstärke bezüglich des Alters 
Die Prävalenz der Bilharziose in den Altersstufen 8- und die der 13- und >13-jährigen war 
mit durchschnittlich 79 % signifikant höher, als die Prävalenz der 9- bis 12-jährigen mit 
durchschnittlich 61 %  (p<0,05)  (Abb. 4.1; genaue Werte Tab. 8.1). 
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Die höchste Infektionsstärke fand sich bei den jüngeren Kindern im Alter von 8 und 9 Jahren. 
Die infizierten Kinder dieser Altersgruppe schieden 85,5 Eier/10 ml Urin im Median aus. Die 
Altersgruppe der 10-, 11-, 12-, 13- und >13-jährigen schieden 47 Eier/10 ml Urin im Median 
aus. 
 
Der Anteil der hochinfizierten Kinder betrug in der Altersgruppe der 8- und 9-jährigen 
durchschnittlich 63 % und lag damit höher als bei den Kindern der Altersgruppe von 10 bis 












































Prävalenz Anteil Hochinfizierter Infektionsstärke
 
Abbildung 4.1:  Prävalenz und Infektionsstärke der infizierten Kinder in der Ausgangspopulation 
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Tabelle 4.3: Prävalenz, Anteil Hochinfizierter und Infektionsstärke der 8- bis 9-jährigen 
gegenüber der 10- bis >13-jährigen 
 Altersgruppe  Signifikanz 
 






Prävalenz [%] 75 (n=82) 64 (n=549) p<0,05 
Anteil Hochinfizierter 
(≥30 Eier/10 ml Urin)  [%] 63 (n=69) 40 (n=345) p<0,05 
Infektionsstärke der Infizierten 
[Eier/10 ml Urin] 85,5 47,0 p<0,05 
 
Vergleicht man die Altersgruppe der 8- bis 9-jährigen mit der Altersgruppe der 10- bis 
>13-jährigen so sind alle drei Parameter (Prävalenz, Anteil Hochinfizierter und 
Infektionsstärke) für die Altersgruppe der 8- bis 9-jährigen signifikant höher. 
 
Prävalenz und Infektionsstärke der Jungen und Mädchen 
Die Prävalenz der Blasenbilharziose lag bei den Jungen mit 72 % (335 von 465) signifikant 
höher als bei den Mädchen mit 58 % (296 von 508) (Tab. 4.4). 
 
Der Anteil der hochinfizierten Kinder mit einer  Eiausscheidung über 30 Eier/10 ml Urin war 
bei den Jungen mit 50 % signifikant höher als bei den Mädchen mit 31 %. 
 
Die Infektionsstärke der infizierten Jungen betrug 66 Eier/10 ml Urin und war damit 
signifikant höher als die der infizierten Mädchen mit 42 Eier/10 ml Urin. 
 
 
Tabelle 4.4: Prävalenz, Anteil hochinfizierter Kinder und Infektionsstärke der infizierten 





Prävalenz [%] 72 (n=335) 58 (n=296) <0,05 
Anteil Hochinfizierter 
(≥30 Eier/10 ml Urin)  [%] 52 (n=242) 34 (n=171) <0,05 
Infektionsstärke der Infizierten 
[Eier/10 ml Urin] 66 42 <0,05 
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Analysierte man die Infektionsstärke in den einzelnen Altersstufen, so war die 
altersspezifische Intensitätskurve bei den Jungen und Mädchen vom Verlauf her ähnlich 
(Abb. 4.2 a und b). Die Infektionsstärke der 8- bis 9-jährigen war bei beiden Geschlechtern 
signifikant höher, als der 10- bis >13-jährigen.. 
Die Infektionsstärke war bei den Mädchen in allen Altersgruppen vergleichsweise niedriger 
(Abb. 4.3). Signifikante Unterschiede konnten bei den 9-, 10-, 11- und 12-jährigen festgestellt 



















































































Abbildung 4.2:  Prävalenz und Infektionsstärke der infizierten Jungen (a) und Mädchen (b) der 
Ausgangspopulation in den Altersgruppen. 
 
Tabelle 4.5: Infektionsstärken der Jungen und Mädchen der Ausgangspopulation in den 
Altersgruppen 
Infektionsstärke [Eier/10 ml Urin] 




8 131 79 45 
9* 102 80 61 
10* 61 38 163 
11* 42 32 242 
12* 84 31 291 
13  54 50 96 
>13 62 31 71 




Es bestanden deutliche Unterschiede in Bezug auf die Häufigkeit der Blasenbilharziose 
zwischen den Schulen (Abb. 4.3; Tab.8.2). 
 
In den Schulen #1, #6, #8, #10, #11 und #13 schieden 55 % bis 82 % der Kinder 
Schistosomeneier im Urin aus. Die Infektionsstärke der infizierten Kinder lag im Durchschnitt 
bei 36 Eier/10 ml Urin. Der Anteil der Kinder, die als hochinfiziert eingestuft wurden mit 
einer Eiausscheidung von ≥30 Eier/10 ml Urin, lag in diesen Schulen durchschnittlich bei 
38 %. 
 
Die niedrigste Prävalenz wurde in Bukumbi (Schule #3) mit 24 % festgestellt. Die 
Infektionsstärke der infizierten Kinder lag dort bei 61 Eier/10 ml Urin. Der Anteil der 
hochinfizierten Kinder  war ebenfalls in Bukumbi mit 15 % am niedrigsten. 
 
Eine Prävalenz der Blasenbilharziose von 100 % war in den Grundschulen in Ukiriguru, 
Mapilinga und Buganda festzustellen (Schule #5, #7 und #9). Die Infektionsstärke der 
infizierten Kinder war in diesen drei Schulen mit 111 Eier/10 ml Urin im Median im 
Vergleich zu den anderen Schulen mit 38 Eier/10 ml Urin am höchsten (p<0,05). Alle Kinder 
an diesen Schulen hatten eine Eiausscheidung über 30 Eier/10 ml Urin und galten somit als 
hochinfiziert (Tab. 4.6). 
 
Tabelle 4.6: Prävalenz, Anteil hochinfizierter Kinder und Infektionsstärke der infizierten 
Kinder in Schulen mit einer sehr hohen Infektionsrate (>90 %) gegenüber 
Schulen mit niedrigerer Infektionsrate als 90 % 
Prävalenz in Schulen  
≥90 %1 <90 %2
p-Wert 
Prävalenz [%] 100 60 <0,05 
Anteil Hochinfizierter 
(≥30 Eier/10 ml Urin)   [%] 100 34 (57
3) <0,05 
Infektionsstärke der Infizierten 
[Eier/10 ml Urin] 111 38 <0,05 
1 Schulen #5, #7 und #8 
2 Schulen #1, #6, #8, #10, #11, #13 und #3 














































Prävalenz Anteil Hochinfizierter Infektionsstärke
 
Abbildung 4.3:  Prävalenz und Infektionsstärke der Ausgangspopulation in den Schulen 
 
 
4.1.3 Identifizierung der Studienteilnehmer 
Einschlusskriterium für die Untersuchungsgruppen war eine Eiausscheidung von ≥30 Eier/10 
ml Urin bei der ersten Urinuntersuchung. 413 (42 %) der in der Ausgangspopulation 
untersuchten Kinder erfüllten diese Bedingung (Abb. 4.4). Der Urin dieser Kinder wurde an 
zwei weiteren Tagen auf S. haematobium-Eier untersucht. 82 der 413 Kinder (20 %) 
erschienen nicht zu diesen Untersuchungen, somit lagen von 331 (80 % der hochinfizierten 
Kinder der Ausgangspopulation) drei Urinuntersuchungen vor. Diese Kinder wurden nach 
dem Zufallsprinzip den beiden Untersuchungsgruppen zugeteilt (Listenrandomisierung). 
Kinder der Interventionsgruppe (n=166) erhielten das Mikronährstoffpräparat vor der Gabe 
von Praziquantel, während die Kontrollgruppe (n=165) nur Praziquantel erhielt. 
Da die Jungen höher infiziert waren als die Mädchen wurden dementsprechend 35 % der 
Jungen aufgenommen (165 von 465) während bei den Mädchen nur 22 % (111 von 508) in 
die Studiengruppe eingeschlossen wurden. Daraus resultiert ein 1,5mal höherer Anteil Jungen 
als Mädchen an der Anzahl der Studienteilnehmer. 
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Schließlich lagen für die Auswertung 274 vollständige Datensätze von insgesamt  331 
Kindern vor. Ursache für den Follow-up Verlust von 17 % war die Abwesenheit während der 




Abbildung 4.4:  Auswahlverfahren für die Studienteilnehmer 
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4.2 Untersuchungen der Studiengruppen 
4.2.1 Charakterisierung der Studienteilnehmer 
Der Interventionsgruppe waren ursprünglich 166 Kinder zugeteilt, der Kontrollgruppe 165.  
Die Verluste während der Nachuntersuchungen waren in der Kontrollgruppe höher, so dass 
die Daten von 144 Kindern der Interventionsgruppe (Follow-up-Verlust  von 13 %) und 130 
Kindern der Kontrollgruppe (Follow-up-Verlust von 21 %) auswertbar waren. Das Verhältnis 
von Interventionsgruppe zu Kontrollgruppe betrug 1,1 zu 1,0, was keinen signifikanten 
Unterschied ausmachte (p>0,05).  
 
Die beiden Gruppen waren zu etwa gleichen Anteilen in den Altersstufen vertreten. Es 
wurden keine altersabhängigen statistischen Unterschiede gefunden. Der hohe Anteil der 
Jungen in der Altersgruppe der 12-jährigen war sowohl in der Interventionsgruppe als auch in 
der Kontrollgruppe zu finden (kein signifikanter Unterschied mit p>0,05) (Abb. 4.5; Tab. 
8.3). Die beiden Gruppen waren zu etwa gleichen Teilen auf die Schulen verteilt. Das 
Verhältnis Interventionsgruppe zu Kontrollgruppe reichte von 0,9 (Schule #5 und #7) bis 2,5 



























Abbildung 4.5:  Altersverteilung der Jungen (a) und Mädchen (b) 
 46
Das Durchschnittsalter der Kinder war 11,3 Jahre (Wertebereich: 8 bis 19 Jahre), wobei nur 
4,4 % älter waren als 14 Jahre. 95,6 % der Kinder waren zwischen 8 und 14 Jahren alt (Tab. 
4.7). In den Berechnungen werden die >13-jährigen (8 % der Kinder) immer gemeinsam 
betrachtet. 
Das Alter der Interventionsgruppe mit 11,3 Jahren (Wertebereich: 8 bis 19 Jahre; 5,8 % über 
13 Jahre) unterschied sich nicht von der Kontrollgruppe mit 11,3 Jahren (Wertebereich: 8 bis 
17 Jahre; 10,2 % über 13 Jahre)  (p > 0,05). 
 
 
Tabelle 4.7: Anzahl der Kinder und deren Altersdurchschnitt in den Untersuchungsgruppen 














89  (62) 
11,3 
 






55  (38) 
10,9 
 
56  (43) 
10,9 
 
Der Anteil der Jungen an den Untersuchungsgruppen war insgesamt 1,5mal höher als der der 
Mädchen (p<0,05) (Abb. 8.3). Der Anteil der Jungen an der Interventionsgruppe war 62 %, 
der Kontrollgruppe 57 % (p>0,05). Demnach betrug der Anteil Mädchen 38 % bzw. 43 % an 




Da nur Kinder in die Studiengruppe aufgenommen wurden, die als hochinfiziert klassifiziert 
worden waren, betrug die Prävalenz der Blasenbilharziose der Interventions- und 
Kontrollgruppe 100 %. Die Infektionsstärke in der Interventionsgruppe mit 113 Eier/10 ml 
Urin unterschied sich nicht signifikant von der Infektionsstärke der Kontrollgruppe mit 107 
Eier/10 ml Urin (p>0,05). 
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Nach der Auswahl der hochinfizierten Kinder gab es in Altersgruppen keine signifikanten 
Unterschiede bezüglich der Infektionsstärke (Abb. 4.6 a; Werte in Tab. 8.5). Durch die 
Selektion unterschied sich auch die mittlere Infektionsstärke der ausgewählten Kinder 



























































Abbildung 4.6:  Infektionstärken in den einzelnen Altersgruppen (a) und in den Schulen (b) 
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4.2.2.2 Erste Nachuntersuchung 
Vier Wochen nach der Therapie mit Praziquantel unterschieden sich die Prävalenzen der 
Blasenbilharziose der Gruppen nicht signifikant. In der Interventionsgruppe waren noch 69 
von 144 Kindern infiziert (48 %), in der Kontrollgruppe waren 56 von 130 Kindern infiziert 
(43 %) (Tab. 4.8).  
 
Die Infektionsstärke war in der Interventionsgruppe auf 1,0 % (1,3 Eier/10 ml Urin) des 
Ausgangswertes gefallen, während die Infektionsstärke in der Kontrollgruppe auf 1,9 % 
(2,0 Eier/10 ml Urin) des Ausgangswertes der Grunduntersuchung gefallen war (Abb. 4.8). 
Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Untersuchungsgruppen konnte 
nicht ermittelt werden. 
 
In der Interventionsgruppe waren noch 51 % der Jungen infiziert mit einer mittleren 
Infektionsstärke von 1,3 Eier/10 ml Urin und 44 % der Mädchen mit einer mittleren 
Infektionsstärke von ebenfalls 1,3 Eier/10 ml Urin. 
In der Kontrollgruppe waren 47 % der Jungen infiziert mit einer Infektionsstärke von 
2,3 Eier/10 ml Urin und 38 % der Mädchen mit einer Infektionsstärke von 1,7 Eier/10 ml Urin 
(immer p>0,5). Bezüglich der Prävalenz und der Infektionsstärke in den verschiedenen 
Altersgruppen oder in den Schulen gab es keine signifikanten Unterschiede (Abb. 8.1; Tab. 
8.6 bis 8.8). 
 
Die Heilungsrate lag insgesamt bei 55 % mit einer Reduktion der Eisausscheidung der Nicht-
geheilten von 99 %. Differenziert man zwischen vitalen und toten Eiern und betrachtet nur die 
vitalen Eier, so schieden nur 27 % in der Interventionsgruppe und 28 % der Kinder der 
Kontrollgruppe Eier im Urin aus mit einer Infektionsstärke von 1,7 bzw. 2,0 Eier/10 ml Urin. 
Das entspricht einer Heilungsrate von insgesamt 73 % bei einer Reduktion der Eiaus-






4.2.2.3 Zweite Nachuntersuchung 
Um einen Einfluss der Supplementierung mit Mikronährstoffen auf die Reinfektionsraten und 
-stärken feststellen zu können, sollten die Kinder drei Monate nach der Regenzeit nochmalig 
untersucht werden. Da es im Jahr 2000 in der Hauptregenzeit so wenig regnete, dass sich 
kaum Wasserspeicher bildeten und somit Reinfektionen wenig wahrscheinlich waren, wurden 
die Kinder erst zehn Monate nach der Behandlung untersucht. 
 
Die Prävalenz war in beiden Gruppen signifikant gefallen (p<0,01), in der Interventions-
gruppe von 48 % auf 26 % und in der Kontrollgruppe von 43 % auf 24 % (Tab 4.4). 
Zwischen den beiden Gruppen gab es jedoch keine signifikanten Unterschiede. 
 
Die Infektionsstärke der infizierten Kinder der Interventionsgruppe betrug 3,3 Eier/ 
10 ml Urin, die Infektionsstärke der infizierten Kinder der Kontrollgruppe betrug 1,7 Eier/ 
10 ml Urin (p>0,05) (Tab 4.4). 
 
In der Interventionsgruppe waren 27 % der Jungen infiziert mit einer mittleren Infektions-
stärke von 4,5 Eier/10 ml Urin und 25 % der Mädchen mit einer mittleren Infektionsstärke 
von 1,3 Eier/10 ml Urin (p>0,05). 
In der Kontrollgruppe waren 23 % der Jungen infiziert mit einer Infektionsstärke von 
1,7 Eier/ 10 ml Urin und 25 % der Mädchen mit einer Infektionsstärke von 1,2 Eier/10 ml 
Urin (p>0,05). Prävalenz und Infektionsstärke der verschiedenen Altersgruppen oder der 
















n=144 100 48  26 
Kontrollgruppe 
n=130 100 43 24 
Signifikanz  p>0,05 p>0,05 p>0,05 











Interventionsgruppe 113 ( 75,5 bis 172,3) 2 1,3 (0,3 bis 4,7) 2 3,3 (1,0 bis 10,5) 2
Kontrollgruppe 107 (77,1 bis 151,8) 2 2,0 (0,6 bis 6,3) 2 1,7 (0,5 bis 8,0) 2
Signifikanz p>0,05 p>0,05 p>0,05 






Abbildung 4.7:  Boxplotdiagramm der Infektionsstärke an den drei Untersuchungszeitpunkten 
(n gibt die Anzahl der infizierten Kinder an) 
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Reinfektionsrate und -stärke 
Von den 62 Kindern, die zum Zeitpunkt der zweiten Nachuntersuchung infiziert waren, 
handelte es sich bei 32 Kindern um Reinfektionen. Bei diesen Kindern konnte man erneut 
S. haematobium-Eier im Urin nachweisen, nachdem keine Eier während der ersten 
Nachuntersuchung nachgewiesen wurden. 
Das bedeutete eine Reinfektionsrate von 11 % in der Interventionsgruppe und 10 % in der 
Kontrollgruppe (p>0,05). 
 
Die mittlere Infektionsstärke für die reinfizierten  Kinder der Interventionsgruppe betrug 
3,3 Eier/10 ml Urin versus 1,3 Eier/10 ml Urin in  der Kontrollgruppe (Tab. 4.9). Auch hier 
ließ sich kein signifikanter Unterschied feststellen (p>0,05). 
 
Getrennt nach Geschlechtern ergab sich in der Interventionsgruppe eine Reinfektionsrate von 
9 % bei den Jungen mit einer mittleren Infektionsstärke von 3,8 Eier/10 ml Urin und 15 % bei 
den Mädchen mit einer Infektionsstärke von 2,7 Eier/10 ml Urin. In der Kontrollgruppe waren 
8 % der Jungen reinfiziert mit einer Infektionsstärke von 1,2 Eier/10 ml Urin und 13 % der 
Mädchen waren reinfiziert mit einer Infektionsstärke von 2,3 Eier/10 ml Urin (p immer 
>0,05). 
 
Die Reinfektionsraten reichten von 0 % in Ngudama (Schule #10) bis 35 % in Igokelo 
(Schule #8). Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 
Untersuchungsgruppen (Tab. 8.14). In den verschiedenen Altersgruppen gab es hinsichtlich 
der Reinfektionsrate keine signifikanten Unterschiede (Abb. 8.3; Tab. 8.12. und 8.13.). 
 
Tabelle 4.9: Infektionsstärken der reinfizierten Kinder 
 Anzahl der reinfizierten Kinder (Anteil an der jeweiligen Gruppe) 
Mittlere Infektionsstärken der 
reinfizierten Kinder 
[Eier/10 ml Urin] 
Interventions-
gruppe 16  (11 %) 3,3 
Kontrollgruppe 13  (10 %) 1,3 




Um eine Infektion mit S. mansoni festzustellen, wurde jeweils am dritten Untersuchungstag 
eine Stuhlprobe mittels der Kato-Katz-Methode auf ausgeschiedene Eier untersucht. 
 
Zur Grunduntersuchung waren 6,0 % der Kinder der Interventionsgruppe und 5,8 % der 
Kontrollgruppe (p>0,05) mit S. mansoni infiziert (Tab. 4.10). Die mittlere Infektionsstärke der 
infizierten Kinder betrug 15,0 (Wertebereich 10,0 bis 50,0) Eier/g Stuhl  in der Interventions-
gruppe und 10,0  (Wertebereich 10,0 bis 60,0) Eier/g Stuhl in der Kontrollgruppe (p>0,05). 
 
Während der ersten Nachuntersuchung konnten bei keinem der Kinder Eier im Stuhl 
festgestellt werden. 
 
Während der zweiten Nachuntersuchung waren 2,5 % aller Kinder infiziert (2,2 % in der 
Interventionsgruppe und 3,3 % in der Kontrollgruppe; p>0,05). 
Die Infektionsstärken lagen bei diesen Kinder wieder sehr niedrig (maximal 40,0 Eier/g 
Stuhl). Die mittlere Infektionsstärke der infizierten Kinder betrug in der Interventionsgruppe 
30,0 Eier/g Stuhl und in der Kontrollgruppe 20,0 Eier/g Stuhl (p>0,05). Keines der Kinder 
war zu diesem Zeitpunkt gleichzeitig mit S. haematobium infiziert. 
 
Tabelle 4.10: Anzahl der untersuchten Stuhlproben und der darin gefundenen S. mansoni-Eier 













1 134 8 15  Grunduntersuchung 
 
2 120 7 10 
1 143 0 0 Erste 
Nachuntersuchung 
2 129 0 0 
1 139 3 30 Zweite 
Nachuntersuchung 
2 122 4 20 




Um eine Malariainfektion festzustellen, wurde den Kindern jeweils am dritten Unter-
suchungstag Blut für die Untersuchung eines „Dicken Tropfens“ abgenommen. 
Zur Grunduntersuchung lag die Prävalenz bei beiden Untersuchungsgruppen bei 34 % 
(p>0,05) (Tab. 4.11). Die mittlere Infektionsstärke der infizierten Kinder betrug 
8,0 Plasmodien/200 Leukozyten im Dicken Tropfen in der Interventionsgruppe und 
10,0 Plasmodien/200 Leukozyten in der Kontrollgruppe (p>0,05). 
 
Während der ersten Nachuntersuchung war die Prävalenz in beiden Gruppen gegenüber der 
Grunduntersuchung signifikant gefallen. In der Interventionsgruppe waren noch 16 % und  in 
der Kontrollgruppe 15 % infiziert (p>0,05). 
Die mittlere Infektionsstärke der infizierten Kinder der Interventionsgruppe betrug 
1,5 Plasmodien/200 Leukozyten und in der Kontrollgruppe 2,0 Plasmodien/200 Leukozyten 
(p>0,05). 
 
Während der zweiten Nachuntersuchung lag die Prävalenz in der Interventionsgruppe bei 
25 % und der Kontrollgruppe bei 18 % (p>0,05). 
Die Infektionsstärke der Infizierten der Interventionsgruppe lag signifikant höher mit 
4,0 Plasmodien/200 Leukozyten als die der Kontrollgruppe mit 2,0 Plasmodien/200 
Leukozyten (p<0,05). 
 
Auffällig ist die hohe Prävalenz  in der Interventionsgruppe zur zweiten Nachuntersuchung in 
den Schulen Mapilinga (#7: 64 %), Igokelo (#8: 25 %) und Buganda (#9: 36 %) (Tab. 4.12; 
Abb. 4.8a). Die durchschnittliche Prävalenz in diesen Schulen bei den Kindern der 
Interventionsgruppe war 40 %, in den restlichen Schulen durchschnittlich nur 13 % (p<0,05). 
Diese erhöhten Werte finden sich aber nur in der Interventionsgruppe. In der Kontrollgruppe 
weicht keine Schule vom Durchschnitt ab (p>0,05). Die Infektionsstärken der infizierten 
Kinder in diesen Schulen lagen nicht signifikant höher als in den anderen Schulen. 
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Tabelle 4.11: Zusammenfassende Tabelle der Prävalenz, Anzahl der infizierten Kinder und 










1 34 45 8,0 Grunduntersuchung 
2 34 41 10,0 
1 16 22 1,5 Erste 
Nachuntersuchung 
2 15 19 2,0 
1 24 35 4,0 Zweite 
Nachuntersuchung 
2 18 23 2,0 
1  Gruppe 1 = Interventionsgruppe; Gruppe 2 = Kontrollgruppe 
 
 
Tabelle 4.12: Prävalenzen und Infektionsstärken der Malaria in den Schulen mit einer 
Malariaprävalenz der Interventionsgruppe über 25 %, gegenüber der Schulen 
mit einer Malariaprävalenz der Interventionsgruppe von weniger als 25 % zur 
zweiten Nachuntersuchung 
 Schulen  
#7, #8, #9 
Schulen  
#1, #3, #5, #6, #10, 
#11, #13 
p-Wert 
Prävalenz in der 
Interventionsgruppe [%] 40 13 p<0,05 
Prävalenz in der 
Kontrollgruppe [%] 17 20 p>0,05 
Infektionsstärke der Infizierten 
in der Interventionsgruppe 
[Plasmodien/200 Leukozyten] 
4,5 2,0 p>0,05 
Infektionsstärke der Infizierten 
in der Kontrollgruppe 
[Plasmodien/200 Leukozyten] 


























































4.2.5 Größe und Gewicht 
Zu jedem Untersuchungszeitpunkt wurden Größe und Gewicht der Kinder gemessen. 
 
Nimmt man deutsche Perzentilentabellen zu Hilfe, so waren alle Kinder im Vergleich zu 
deutschen Kindern deutlich untergewichtig.  Die meisten Mädchen lagen in der zwölften 
Perzentile der Körperhöhe, die meisten Jungen in der siebenten Perzentile (Tab. 8.15 und 
8.16). Der durchschnittliche Perzentilenwert des Gewichtes lag bei den Mädchen, wie bei den 
Jungen bei 4,8 (Tab. 8.17 und 8.18). Auch der BMI lag weit unter deutschen Standards (Tab. 




Deutlich wird ein Abfall in der Perzentilenkurve mit dem Alter. So liegen die 8-jährigen noch 
in der 42-ten, die 9-jährigen in der 15-ten, die 10-jährigen in der neunten, die 11-jährigen in 








[Jahre] Jungen Mädchen 
8 14,1 9 13,3 3 
9 15,2 22 14,6 14 
10 15,5 20 14,9 12 
11 15,3 11 15,4 13 
12 15,5 8 14,9 4 
13 15,9 7 15,7 4 
>13 15,3 1 15,5 2 
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4.3 Niederschlagsmengen im Untersuchungszeitraum 
Die Gesamtniederschlagsmenge 1999 betrug 594 mm, wobei die Regenfälle November und 
Dezember nicht sehr ergiebig ausfielen. Während des Zeitraums der langen Regenzeit 2000 
regnete es nur spärlich Mitte März bis Anfang April. Es bildeten sich kaum bzw. keine 
Wasserspeicher. Bis Ende Oktober fiel kein Regen mehr. Die Gesamtniederschlagsmenge in 












































Abbildung 4.9:  Monatliche Niederschlagsmengen der Jahre 1999 und 2000 in Ukiriguru  
(Ukiriguru Research Institute, Ministry of Agriculture, Dar es Salaam) 
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5 Diskussion 
In der hier vorgestellten Studie wurde untersucht, inwieweit sich eine Supplementierung von 
Mikronährstoffen auf die Behandlung einer Infektion mit S. haematobium in einem 
S. haematobium-endemischen Gebiet und auf die Resistenz gegenüber dieser Infektion 
auswirkt. Sie wurde in einem ländlichen Gebiet durchgeführt, das als Blasenbilharziose-
endemiegebiet bekannt ist und wo nach Schätzungen der UNICEF der Prozentsatz 
mangelernährter Kinder bei 48 % liegt (UNICEF 2002). Studienteilnehmer stellten Kinder 
zwischen acht und 14 Jahren dar. Kinder diesen Alters sind die am häufigsten und am 
schwersten erkrankte Bevölkerungsgruppe und profitieren daher am meisten von einer 
Therapie der Bilharziose. 
 
Bisher sind verschiedene Interaktionen zwischen parasitären Infektionen und den 
Blutspiegeln von Mikronährstoffen beschrieben worden. Beispielsweise wurde während 
Infektionen mit intestinalen Helminthen (Stephenson 1994) oder Malaria (Bates et al. 1987) 
ein Absinken des Serumspiegels von Spurenelementen oder Vitaminen beobachtet. Eine 
Infektion mit S. mansoni verursacht regelmäßig eine Eisenmangelanämie (Mansour et al. 
1985). Bei S. mansoni infizierten Schulkindern in Simbabwe und Kenia wurden zusätzlich 
verminderte Retinolwerte festgestellt (Friis et al. 1996; Friis et al. 1997a). Verminderte Werte 
von Zink und Kupfer konnten bei Patienten mit Darmbilharziose in Ägypten nachgewiesen 
werden (Deghaidy et al. 1999). Das Absinken der Serumspiegel wurde umso deutlicher, je 
stärker die Infektion ausgeprägt war. Bei S. mansoni infizierten Schulkindern in Brasilien 
wurde ein verminderter Gehalt an Vitamin A und Riboflavin im Blut gefunden (Coutinho et 
al. 1997). 
 
Bei der Blasenbilharziose konnte ein Zusammenhang zwischen der Stärke der Infektion und 
dem Abfall des Serumspiegels bisher nur für das Spurenelement Eisen und die darausfolgende 
Eisenmangelanämie erbracht werden. Dabei war der Eisenspiegel im Blut bei stärker 
Infizierten niedriger als bei Untersuchten mit leichteren Infektionen (Prual et al. 1992; 
Stoltzfus et al. 1997; Beasley et al. 1999). 
 
Außerdem kann bei jeder Infektion ein erhöhter Bedarf und Verbrauch an antioxidativen 
protektiven Faktoren, wie zum Beispiel Karotenoiden, Alpha-Tocopherol und Selen 
beobachtet werden, während gleichzeitig der oxidative Stress zunimmt (Houssaini et al. 
1997).  So wurde zum Beispiel in tierexperimentellen Untersuchungen bei einem Tapir durch 
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eine Bilharzioseinfektion eine durch Vitamin E-Mangel ausgelöste Myopathie festgestellt 
(Yamini und Schillhorn van Veen 1998). 
 
Besonders in Entwicklungsländern, deren Bevölkerung häufig an multiplen Infektionen, am 
häufigsten Wurmerkrankungen, Durchfallerkrankungen oder Malaria leidet, besteht 
gleichzeitig zu den infektionsbedingten Veränderungen des Mikronährstoffstatus oft eine 
unzureichende Abdeckung dieser Nährstoffe in der Nahrung. In Blasenbilharziose-
endemischen Gebieten ist häufig ein niedriger Gehalt an Eisen in der Nahrung zu finden 
(Tatala et al. 1998; Hall et al. 2001). Aufgrund der Zusammensetzung der Ernährung mit 
einem hohen pflanzlichen Anteil besitzt dieses Eisen zudem meist eine schlechte 
Bioverfügbarkeit (Tatala et al. 1998; Sandberg 2002). 
In Tansania ist der Mangel an Eisen, Vitamin A und Jod am besten evaluiert (Sturchler et al. 
1987; Kabyemela et al. 1996; Partnership for Child Development 1998; Mwanri et al. 2001), 
aber auch Zink-, Selen-, Kupfer-, Mangan-, Kalzium-, Folsäure- und Vitamin B-Mangel sind 
beschrieben (Mosha et al. 2000). Dass ein Mikronährstoffmangel meistens nicht isoliert 
existiert, zeigte eine Studie, die Schulkinder mit einer Eisenmangelanämie untersuchte. Sie 
stellte gleichzeitige Defizite aller anderen untersuchten Mikronährstoffe wie Vitamin A, 
Vitamin E, Vitamin C und Riboflavin fest (Allen et al. 2000). 
 
Multiple Infektionen machen es zudem schwer, den Bedarf an Mikronährstoffen während 
einer Infektion zu erkennen und zwischen physiologischen und pathologischen 
Veränderungen des Mikronährstoffstatus zu unterscheiden. Infektionen sind außerdem oft 
limitierende Faktoren von Interventionsstudien, bei denen Mikronährstoffe supplementiert 
werden, zum Beispiel konnte man trotz Supplementierung von Mikronährstoffen in 
ausreichender Menge keinen Anstieg der supplementierten Stoffe im Blut beobachten (Allen 
et al. 2000; Dossa et al. 2001). 
 
Es gibt nur wenige Studien, die den Einfluss einer Supplementierung einzelner 
Mikronährstoffe auf den Verlauf von Infektionskrankheiten, wie z. B. Viren, aber auch 
Helminthen und Protozoen, untersuchen (Grazioso et al. 1993; Hussey und Klein 1990; Julien 
et al. 1999; Fawzi et al. 2000). Bisher liegen dagegen keine Untersuchungen vor, die eine 
günstige Wirkung einer Supplementierung mit einem ausgewogenen Mikronährstoffpräparat 
auf den Erfolg einer antiparasitären Therapie prüfen. 
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Die vorliegende Studie wurde angelegt, um den Einfluss einer Supplementierung von 
Mikronährstoffen auf den direkten Heilungserfolg der Blasenbilharziose zu untersuchen. 
Außerdem sollte der längerfristige Einfluss auf die Resistenz gegenüber Neuinfektionen nach 
der Therapie mit Praziquantel beobachtet werden. Dazu wurde der Untersuchungsgruppe, 
aber nicht der Kontrollgruppe, vor Beginn der Behandlung das Mikronährstoffpräparat täglich 
über vier Wochen verabreicht, um eventuell bestehende Defizite auszugleichen. Ein nutritiver 
Status der Kinder wurde nicht erhoben, es wurden lediglich Größe und Gewicht gemessen, 
um den Ernährungszustand grob beurteilen zu können.  
 
Da zahlreiche Interaktionen der einzelnen Mikronährstoffe bekannt sind bzw. vermutet 
werden, wurde ein Präparat gegeben, das alle wichtigen Vitamine und Spurenelemente 
enthielt. Die Spurenelemente waren darin in Dosen enthalten, die nur etwa der ein- bis 
zweifachen empfohlenen täglichen Menge (Institute of Medicine 1997; 2001) entsprachen, 
um unerwünschte Effekte zu vermeiden, die zum Beispiel bei der Supplementierung von 
Eisen aufgetreten sind. Bei der intramuskulären Gabe von Eisen wurde im Vergleich zu der 
Kontrollgruppe eine höhere Malariaparasitämie beobachtet (Oppenheimer et al. 1986), 
weiterhin wurde der Ausbruch vorbestehender Infektionskrankheiten, wie Tbc oder 
Brucellose bei anämischen Erwachsenen, (Murray et al. 1978) oder eine erhöhte Anzahl von 
Infektionen der oberen Atemwege und des Magen-Darm-Traktes bei anämischen Kindern, die 
mit Eisen behandelt wurden, festgestellt (van den Hombergh et al. 1996). Die antioxidativen 
Vitamine C und E sowie die Vitamine B1, B2, B6, Folsäure und Biotin waren dagegen in der 
20 bis 40-fachen empfohlenen Tagesmenge in dem Präparat enthalten. Negative Effekte bei 
Verabreichung der Vitamine in diesen Mengen wurden bisher nicht beobachtet (Bender 1999; 
Institute of Medicine 2000a; 2000b; The Linus Pauling Institute 2003b). 
 
Die Zielgruppe dieser Studie stellten Kinder zwischen acht und 14 Jahren dar. Bei der 
Bilharziose lässt sich eine altersspezifische Infektionskurve beobachten. Infektionen kann 
man ab dem dritten oder vierten Lebensjahr feststellen, mit etwa zwölf Jahren erreichen 
Prävalenzen und Infektionsstärken ihren höchsten Punkt (Butterworth 1993). Danach sinken 
Prävalenzen und Infektionsstärken wieder ab, was hauptsächlich auf die Ausbildung einer 
konkomitanten Immunität zurückzuführen ist (siehe 1.2.1.2). 
So sind in der Regel Schulkinder, in deren Gruppe die am höchsten Infizierten eingeschlossen 
sind, Zielgruppe einer selektiven Gruppentherapie in Gebieten mit mäßiger bis hoher 
Transmission (Butterworth et al. 1991; Bundy und Guyatt 1992). Sie profitieren am meisten 
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von der Chemotherapie, da sich durch eine Intervention mit Praziquantel Anfangsstadien der 
pathologischen Veränderungen des urogenitalen Traktes vollständig zurückbilden können, 
während das für Individuen mit fortgeschrittener Bilharziose nur teilweise möglich ist (Hatz 
et al. 1990; Wagatsuma et al. 1999). Das Risiko, eine schwere chronische Krankheit zu 
entwickeln, wird dadurch gesenkt (WHO 1998). Außerdem wird gleichzeitig eine Reduktion 
der Transmission in dem Gebiet erreicht, da hochinfizierte Kinder die meisten Eier 
ausscheiden und durch den häufigen Wasserkontakt am meisten zur Kontamination des 
Wassers beitragen. Weiterhin sind Schulkinder durch die Infrastruktur der Institution 
„Schule“ leicht erreichbar, was die Diagnose erleichtert und eine gute Compliance ermöglicht, 
eine hohe Anwesenheit der Schüler vorausgesetzt. Als Studienteilnehmer wurden nur 
hochinfizierte Kinder zugelassen, da bei Hochinfizierten auch höhere Reinfektionsraten zu 
erwarten sind (Hatz et al. 1998). 
 
Um einen Einfluss der Mikronährstoffe auf die Reinfektionsraten erkennen zu können, sollten 
alle Untersuchungen etwa sechs Monate nach der Behandlung (Juni bzw. Juli) mit 
Praziquantel nochmalig durchgeführt werden. In diesem Zeitraum war die Transmissions-
periode eingeschlossen und eine Präpatenzzeit von zwölf Wochen berücksichtigt. Die 
Transmission findet normalerweise während der kurzen warmen Trockenzeit Januar und 
Februar statt, wenn die Wasserstellen durch die vorangegangene Regenzeit gefüllt sind und 
die Temperaturen steigen so dass April und Mai die höchsten Infektionsraten erwartet werden 
können (Lwambo 1988). Beobachtungen von anderen Gebieten zeigten Reinfektionen 
gewöhnlich vier bis sechs Monate nach der Behandlung (Kahama et al. 1999; Reimert et al. 




Abbildung 5.1:  Monatliche Niederschlagsmengen im Untersuchungsgebiet 
 
 
Nach sehr starken Niederschlägen 1997 und 1998, die unter dem Wetterphänomen „El Niño“ 
standen, folgte eine Dürreperiode. In den Jahren 1999 und 2000 lag die Gesamtniederschlags-
menge mit weniger als 500 mm (Wetterstation Ukiriguru) deutlich niedriger als der Jahres-
durchschnitt. Vorliegende Daten aus den Jahren 1959 bis 1961, 1967/68 und 1982/83 belegen 
einen durchschnittlichen Niederschlag zwischen 600 und 1000 mm pro Jahr (Baalawy und 
Moyo 1970; Webbe 1962; Lwambo 1988; Abb. 5. 1). McCullogh (1972) geht sogar davon 
aus, dass  in Gebieten mit Niederschlagsmengen unter 750 mm pro Jahr die Transmission der 
Blasenbilharziose nicht möglich sei. Die meisten Wasserstellen im Untersuchungsgebiet 
waren im Untersuchungszeitraum 1999/2000 ausgetrocknet. Die ansässigen Bewohner waren 
dadurch gezwungen, teilweise weite Strecken zurückzulegen, um an den nächsten Brunnen 
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oder zu einer Wasserleitung zu gelangen. Über die Kontamination dieser Wasserquellen mit 
Blasenbilharzioseerregern liegen keine Daten vor, aber eine Änderung des Transmissions-
druckes kann nicht ausgeschlossen werden, was sich auf die Reinfektionsrate ausgewirkt 
haben könnte. Zum anderen bringt eine eingeschränkte Verfügbarkeit einen geringeren 
Wasserkontakt mit sich, was ebenfalls die Reinfektionsraten beeinflusst haben könnte. 
 
Nach den sehr spärlichen Regenfällen während der Regenzeit 1999/2000 wurde der Zeitpunkt 
der zweiten Nachuntersuchung um weitere zwei Monate verschoben (Abb. 5.1). Acht Monate 
nach der Behandlung wurden schließlich die Abschlussuntersuchungen durchgeführt. Damit 




Auswertung der Studienergebnisse 
Ausgangssituation 
Vor der Intervention lag der Anteil der an Blasenbilharziose infizierten Kinder in den Schulen 
zwischen 25 % und 100 %, wobei Bukumbi die einzige Schule war, in der die Infektionsrate 
unter 50 % lag. Dieses Ergebnis ist von Interesse für eventuelle Behandlungsmaßnahmen in 
anderen Schulen im Distrikt, denn ab einer Prävalenz von 50 % stellt die Massenbehandlung 
eine geeignete und gerechtfertigte Methode dar, kostengünstig die Infektionsstärke in einem 
Gebiet zu reduzieren und die zu erwartende Morbidität zu vermindern oder gar zu verhindern 
(WHO 1998). S. haematobium kommt hochendemisch im Hinterland des Viktoriasees vor. 
Mit abnehmender Entfernung zum See, verringert sich die Zahl der Blasenbilharzioseerreger 
(Lwambo et al. 1999; Webbe 1962). So lässt sich die niedrige Prävalenz in der Schule von 
Bukumbi erklären, das sehr nah am Viktoriasee liegt (siehe Abb. 3.2). 
 
Die Gesamtprävalenz der Blasenbilharziose im Untersuchungsgebiet lag bei 65 %. Ähnliche 
Prävalenzen hatten schon Bradley und McCullough und Lwambo gefunden. Bradley und 
McCullough, die das Transmissionsmuster im Misungwi-Gebiet untersuchten, fanden unter 
Schulkindern eine Prävalenz von etwa 80 % (1973). Lwambo, der Untersuchungen in den 
Jahren 1982 bis 1984 in den Schulen von Ukiriguru und Ngombe (#5 und #6) durchführte, 
stellte dort eine Prävalenz von 73 % fest (1988). 
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Die mittlere Infektionsstärke aller untersuchten Kinder lag mit 16 Eier/10 ml Urin unerwartet 
niedrig in Bezug zu der relativ hohen vorgefundenen Prävalenz. Studien, die vergleichbare 
Zahlen für die Prävalenzen gefunden hatten, stellten höhere Werte der Infektionsstärken fest. 
Bradley und McCullough (1973) fanden unter den 8- bis 14-jährigen eine mittlere Eizahl von 
224 Eier/10 ml Urin. Wagatsuma und Mitarbeiter (1999) fanden bei Untersuchungen in 
Dörfern in Ghana bei einer Prävalenz von 56,7 % Infektionsstärken von 31-133 Eier/10 ml 
Urin. Dieses Infektionsmuster - eine hohe Prävalenz bei einer relativ niedrigen Eiaus-
scheidung - findet man normalerweise nach der Reduktion der Eiausscheidung durch eine 
medikamentöse Behandlung. In den letzten Jahren hatten in diesem Gebiet jedoch keine 
offizielle Behandlungsprogramme stattgefunden. Eine mögliche Eigenbehandlung der 
Bewohner kann nicht ausgeschlossen werden. Es liegen jedoch keine Daten für das 
Untersuchungsgebiet vor. 
 
Durch die Auswahl der hochinfizierten Kinder mit einer Eiausscheidung über 30 Eier/10 ml 
Urin war die mittlere Infektionsstärke der Studienteilnehmer in allen Schulen gleich. 
Innerhalb der Altersstufen gab es keine signifikanten Unterschiede. Die mittlere 
Infektionsstärke beider Untersuchungsgruppen, der Interventionsgruppe und der 
Kontrollgruppe, lag bei 110 Eier/10 ml Urin. Für die Interventionen und die sich 
anschließenden Untersuchungen waren demnach gleiche Vorraussetzungen gegeben. 
 
Therapie 
Um den Heilungserfolg zu kontrollieren, wurde der Urin aller an der Studie teilnehmenden 
Kinder zwei Wochen nach der Behandlung mit Praziquantel auf Eier untersucht. Es schieden 
noch 45 % der Kinder in beiden Untersuchungsgruppen Eier aus, die Eizahl war im 
Durchschnitt um 99 % gesunken. Damit war die Reduktion der Eiausscheidung höher, als 
gewöhnlich beobachtete Werte von 90 % bis 95 % (WHO 1993). In einer Studie in Tansania, 
bei der ebenfalls eine Reduktion der Eiausscheidung von 98 % gefunden wurde, führte der 
Autor dies auf die relativ niedrige Ausgangsinfektionsstärke zurück (Hatz et al. 1990). 
Allerdings lag bei ihm die Heilungsrate mit 89 % deutlich über der hier ermittelten Rate von 
55 %. In der hier vorgestellten Arbeit besteht eine Diskrepanz zwischen der mäßigen 
Heilungsrate und der hohen Eireduktion. Da bereits abgelegte Eier, die sich noch im Gewebe 
befinden, noch bis zu fünf Wochen nach der Behandlung ausgeschieden werden können 
(Feldmeier 1993), wurde bei der ersten Nachuntersuchung nach der Therapie mit Praziquantel 
zwischen vitalen und toten Eiern differenziert. Betrachtet man nur die vitalen Eier, so 
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schieden nur 27 % der Interventionsgruppe und 28 % der Kinder der Kontrollgruppe Eier im 
Urin aus mit einer Infektionsstärke von 1,7 bzw. 2,0 Eier/10 ml Urin. Das würde einer echten 
Heilungsrate von rund 73 % entsprechen und einer Reduktion der Eiausscheidung der 
lebenden Eier von über 98 %. Nur Ofoezie (2000) berichtete von ähnlichen Heilungserfolgen. 
Er behandelte Kinder in einem S. haematobium endemischen Gebiet, zu einer Jahreszeit, in 
der kaum Transmission stattfand. Die Heilungsraten betrugen 88 % mit einer Eireduktion von 
über 99 %. Eventuell war auch bei der hier vorliegenden Studie die Transmission zum 
Zeitpunkt der Behandlung aufgrund der schon bestehenden Trockenheit stark eingeschränkt. 
Bei einem hohen Transmissionsdruck dagegen würde man geringere Heilungsraten erwarten. 
Das ist mit dem Wirkungsprofil von Praziquantel zu erklären, da Praziquantel nur den adulten 
Wurm angreift, jedoch auf Schistosomula und juvenile Würmer nur beschränkte Wirkung hat 
(Fallon et al. 1992). Wenn zur Zeit der Behandlung im Körper Schistosomula heranwachsen, 
können diese überleben und kurze Zeit später Eier produzieren. So kann eine anhaltende 
Eiausscheidung vorliegen, ohne dass dies ein Therapieversagen darstellen würde, die 
kontinuierliche Eiausscheidung wäre Zeichen für ständige Neuinfektionen. Während einer 
Zeit der niedrigen Transmission sind dagegen nur wenige juvenile Würmer im Körper des 
Wirtes vorhanden, ältere werden abgetötet und es kommt nach der Behandlung zu einer 
drastischen Verminderung der Eizahl. 
 
Nach der Therapie mit Praziquantel konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen 
Interventionsgruppe und Kontrollgruppe festgestellt werden. Die Wirkung von Praziquantel 
war in beiden Gruppen vergleichbar mit den Erfahrungswerten (WHO 1993). Die Annahme, 
dass durch die Supplementierung von Mikronährstoffen der Therapieerfolg verbessert werden 
würde, konnte hier nicht bestätigt werden.  
Bisher wurden keine Untersuchungen zum Behandlungserfolg der Bilharziose, bei 
gleichzeitiger Supplementierung mit Mikronährstoffen durchgeführt, die essentiell für das 
Funktionieren des Immunsystems sind. Das ist ein bis jetzt ignorierter Punkt, obwohl die 
Wirkung von Praziquantel von einem funktionierenden zellulären als auch humoralen Immun-
system abhängt. Tierexperimentell wurde eine verminderte Wirksamkeit von Praziquantel bei 
Mäusen nachgewiesen, deren T-Zellen auf 10 % vermindert wurden (Doenhoff et al. 1979; 
Sabah et al. 1985). Eine Abhängigkeit von der humoralen Antwort konnte in einem ähnlichen 
Experiment nachgewiesen werden, wobei die B-Zellen auf 10 % vermindert wurden (Brindley 
und Sher 1987). Andererseits wurde bei HIV-Infizierten, bei denen die CD4-T-Zellen bis zu 
20 % reduziert waren, keine herabgesetzte Antwort auf die medikamentöse Behandlung im 
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Vergleich zu gesunden Probanden gefunden (Lawn et al. 2000). Daraus lässt sich schließen, 
dass die Therapie mit Praziquantel möglicherweise nur bei sehr schweren Defiziten des 
Immunsystems eingeschränkt ist. 
 
Reinfektionen 
Nach acht Monaten hatten sich 11 % der Kinder der Interventionsgruppe und 10 % der 
Kontrollgruppe reinfiziert mit einer mittleren Infektionsstärke von 2,0 Eier/10 ml Urin. 
Zwischen den Untersuchungsgruppen gab es keine signifikanten Unterschiede. 
 
Die Reinfektionsraten lagen weit niedriger als bei der Planung der Studie erwartet. Andere 
Studien in S. haematobium endemischen Gebieten konnten bedeutend höhere Reinfektions-
raten beobachten, die zwischen 20 % und 45 % lagen (Mutapi et al. 1998; Kruger 1991; Hatz 
et al. 1998; Kahama et al. 1999; Reimert et al. 2000). In Simbabwe, wo Reinfektionsraten in 
Gegenden mit hoher und niedriger Prävalenz verglichen wurden, wurde in dem Gebiet mit 
einer niedrigen Ausgangsprävalenz von 37 %, eine Reinfektionsrate von 13 % festgestellt. In 
dem Gebiet mit der Ausgangsprävalenz von 77 % lag die Reinfektionsrate dagegen mit 29 % 
deutlich höher (Mutapi et al.1999). In einer weiteren Studie in einem niedrig bis mäßig 
endemischen Blasenbilharziosegebiet in Tansania waren sechs Monate nach Behandlung der 
mit über 100 Eier/10 ml Urin-infizierten Kinder 21 % reinfiziert, bei allerdings sehr niedrigen 
Infektionsstärken von 1,0 Eier/10 ml Urin (Hatz et al. 1990). 
Die Infektionsstärken erreichen nur in Ausnahmefällen schnell wieder hohe Werte. 
Ansteigende Prävalenzen können unter Transmissionsbedingungen nach vier bis sechs 
Monaten beobachtet werden, doch die Anzahl ausgeschiedener Eier kann lange Zeit niedrige 
Werte beibehalten (Ofoezie 2000). Das kann so erklärt werden, dass vor allen Dingen durch 
eine Behandlung in einer Zeit der niedrigen Transmission - wie auch von Lwambo (1988) 
empfohlen - der Anteil der infizierten Schnecken an der Schneckenpopulation verringert wird. 
Die Populationsstärke des Zwischenwirtes im Misungwi-Distrikt ist abhängig von 
ausreichenden Regenfällen während der Regenzeit im November und Dezember. Fallen diese 
gering aus, können sich nur unzureichend temporäre Wasserspeicher bilden und die Anzahl 
der Süßwasserschnecken ist niedriger. Unter solchen Bedingungen sind die Schnecken nur zu 
einem geringen Teil in der darauffolgenden Saison infiziert (Webbe 1962). 
Von September bis Dezember 1999 sind im Studiengebiet nur 165 mm Niederschlag gefallen. 
Das ist deutlich weniger als in dem Zeitraum September bis Dezember der Jahre, von denen 
bisher Daten über die Niederschlagsmengen vorliegen (Webbe 1962; Baalawy und Moyo 
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1970; Lwambo 1988). Der Durchschnittswert für die Monate September bis Dezember dieser 
Jahre liegt bei 398 mm (Abb. 5.1). Aufgrund der spärlichen Regenfälle war die Transmission 
in den Jahren 1999 und 2000 stark eingeschränkt. Eine eingeschränkte Transmission würde 
die Beobachtung des fehlenden Anstiegs der Infektionsraten zwischen der ersten und der 
zweiten Nachuntersuchung erklären, denn die Prävalenz fiel sogar von 45 % auf 25 % ab. Das 
würde heißen, die Rate der Neu- bzw. Reinfektionen lag weit niedriger als die natürliche 
Sterberate der Schistosomenweibchen, so dass Spontanheilungen auftraten. Demnach konnten 
diese Untersuchungen nicht zu der Beantwortung der Frage führen, ob die Gabe von 
Mikronährstoffen die Resistenz gegenüber Reinfektionen fördert. 
 
Aus der Literatur sind bisher keine Untersuchungen bekannt, ob die Gabe eines Mikronähr-
stoffpräparates Kinder möglicherweise resistenter gegen Reinfektionen mit S. haematobium 
macht. Da S. mansoni und S. haematobium ähnliche immunologische Vorgänge hervorrufen 
(Hagan 1992) und die immunologische Antwort nach der Behandlung mit Praziquantel 
gleiche Eigenschaften aufweist, wie zum Beispiel ein Anstieg der lymphoproliferativen 
Antwort (Grogan et al. 1996; Roberts et al. 1993), ist ein Vergleich mit dem Erreger der 
Darmbilharziose sinnvoll:  Es liegen Untersuchungen aus Simbabwe und Kenia vor, die durch 
die Supplementierung von Zink bzw. Eisen geringere Reinfektionsraten mit S. mansoni 
erzielten. Bei der Studie in Simbabwe konnte bei Kindern, die gleichzeitig mit 
S. haematobium und S. mansoni infiziert waren, eine geringe Verminderung der Reinfektions-
stärken mit S. mansoni durch eine 12-monatige Supplementierung von Zink erreicht werden 
(Friis et al. 1997b). Zu der Zeit der Untersuchungen lief aber zusätzlich ein von der Studie 
unabhängiges Ernährungsprogramm. Eine ausgewogene Ernährung mit ausreichender 
Protein- und Kalorienzufuhr war damit gesichert. Mit der 12-monatigen Supplementierung 
dürfte ein Zink-Mangel ausgeglichen worden sein. Für S. haematobium dagegen konnten 
keine Unterschiede der Reinfektionsraten und -stärken bei den untersuchten Kindern 
festgestellt werden. Jedoch lagen die Infektionsstärken für S. haematobium so niedrig, dass 
sich keine statistischen Unterschiede ergeben konnten. Auf die Reinfektionsraten mit beiden 
Erregern konnte kein Einfluss gefunden werden. Die Studie in Kenia konnte mit einer 12-
monatigen Eisensupplementierung eine niedrigere Reinfektionsrate von S. mansoni bei 
Erwachsenen beobachten (Olsen et al. 2000). Dagegen wurden bei Kindern keine 
signifikanten Unterschiede zu der Placebo-kontrollierten Gruppe festgestellt, wie auch bei den 
Infektionsstärken keine Unterschiede festgestellt wurden. Möglicherweise könnten weitere 
Nahrungsdefizite, die sich bei den Kindern aufgrund der erhöhten Anforderungen während 
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des Wachstums limitierend auswirkten, der Grund für das unterschiedliche Ergebnis zwischen 
Erwachsenen und Kindern gewesen sein. 
 
 
Die Hypothese, dass die Gabe von Mikronährstoffen den Behandlungserfolg der 
Blasenbilharziose oder die Reinfektionen positiv beeinflussen kann, konnte in der hier 
vorgestellten Studie weder bestätigt noch verworfen werden.  
 
Die Kontrolle des Therapieerfolges erfolgte direkt nach der Mikronährstoffgabe. Dabei lagen 
die Heilungsraten in beiden Gruppen bei erfahrungsgemäßen Werten, so dass man eventuell 
davon ausgehen muss, dass die Wirkung von Praziquantel zwar von der Immunabwehr des 
Wirtes abhängt, jedoch unzureichende Therapieerfolge erst bei einem stark deprimierten 
Immunsystem auftreten. 
Es ist weiterhin denkbar, dass durch die Gabe von Mikronährstoffen in der Menge, wie sie in 
der hier vorgestellten Studie verwendet wurde, eventuell kein Ausgleich des Mikronährstoff-
status erreicht wurde. Bis jetzt gibt es keine Richtlinien, wie man einen marginalen Mikro-
nährstoffmangel bei Individuen mit multiplen Infektionen behandeln sollte. Studien, die einen 
festgestellten Mangel erfolgreich ausgleichen konnten, behandelten meist mit größeren 
Mengen über einen längeren Zeitraum. So wurde zum Beispiel ein wachstumslimitierender 
Zinkmangel bei Kindern in Kenia für zwölf Wochen mit 6 mg/kg Körpergewicht Zink 
wöchentlich erfolgreich behandelt (Verhoef et al. 2002). In Indien wurden durch mehrere 
Studien die ideale Dosis für eine Behandlung mäßig anämischer Klein- und Vorschulkinder 
auf 15 bis 45 mg in einer einmaligen Gabe pro Tag festgelegt (Zlotkin 2002). Für Schulkinder 
müsste demnach die Dosis gewichtsangepasst höher liegen. Das von uns verwendete Präparat 
enthielt in der Tagesdosis nur 10 mg Zink und 8 mg Eisen. Dieses Mikronährstoffpräparat 
war als Ergänzung zu einer bei uns üblichen Ernährung konzipiert, die bereits einen Großteil 
der erforderlichen Nährstoffe abdeckt. Es ist die Möglichkeit in Betracht zu ziehen, dass die 
Zusammensetzung nicht den Anforderungen einer Mangelernährung genügte. 
 
Die Nachuntersuchungen der Reinfektionen wurden aufgrund der ausbleibenden Regenfälle 
und der damit verbundenen eingeschränkten Transmission um einige Monate verschoben und 
fanden somit zeitlich lange nach der Mikronährstoffgabe statt. Die wasserlöslichen Vitamine 
werden aber im Körper kaum gespeichert und es ist anzunehmen, dass keine Reserven mehr 
zu diesem Zeitpunkt bestanden. Während die Reservekapazität für Vitamin A ein bis zwei 
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Jahre beträgt, eine ausreichende Zufuhr vorausgesetzt, reichen die Reserven für 
beispielsweise Vitamin C, Riboflavin, Niacin und Vitamin B1 nur zwei bis sechs Wochen. 
 
Des Weiteren können noch andere Faktoren Einfluss auf die Studienergebnisse genommen 
haben. So ist denkbar, dass die Aufnahme der Mikronährstoffe beeinflusst wurde. Bei 
Bevölkerungsgruppen, deren Nahrung hauptsächlich aus pflanzlichen Bestandteilen 
zusammengesetzt ist, besteht die Gefahr eines Zinkmangels (Sandstead 1991), da Phytate, die 
in Getreide vorkommen, die Aufnahme von Zink hemmen (Gibson und Hotz 2000). 
Tierisches Protein in der Nahrung fördert die Aufnahme von Eisen, Zink, Kupfer, Selen und 
Jod. Außerdem ist ein bestimmter Anteil Fett in der Nahrung nötig, um die fettlöslichen 
Vitamine A, D, E und K aufzunehmen. Gerade in einer Dürreperiode, wie sie im 
Untersuchungszeitraum herrschte und einem ländlichen Gebiet Tansanias, wo nach 
Schätzungen der UNICEF ungefähr 48 % der Kinder mangelernährt sind (UNICEF 2002), ist 
anzunehmen, dass Fleisch und Fett nur einen geringen Anteil an der Nahrung ausmachten.  
 
Durch die Gabe verschiedener Mikronährstoffe in ausreichender Dosierung können mehrere 
Defizite auf einmal ausgeglichen werden. Möglich wäre es aber auch, dass Interaktionen und 
Wechselwirkungen die Wirkung der einzelnen Stoffe in dem Kombinationspräparat 
limitierten. So ist zwar gezeigt worden, dass Vitamin C die Aufnahme von Eisen fördert (Mao 
und Yao 1992) und dass die Gaben von Vitamin A und Eisen synergistische Effekte zeigen 
(Mejia und Chew 1988). Die Gabe von Eisen und Zink gemeinsam wirkte sich allerdings 
ineffektiver auf die Parameter Hämoglobin und Plasmazink bei Kleinkindern in Indonesien 
aus, als die Gabe eines der beiden Spurenelemente allein (Dijkhuizen et al. 2001). 
 
 
Auswertung anderer Infektionen 
Bei der Auswertung der Daten mussten auch andere, parallel ablaufende Infektionen 
berücksichtigt werden, welche die Ergebnisse der Blasenbilhazioseuntersuchungen beeinflusst 
haben könnten. In dem untersuchten Studiengebiet spielen außer der Infektion mit 
S. haematobium vor allen Dingen Infektionen mit Malaria (vor allem Plasmodium (P.) 




Es sind einige Interaktionen denkbar, wodurch die Ergebnisse unserer Untersuchung durch 
eine Malariainfektion beeinflusst werden könnten. 
Erstens wäre es möglich, dass durch eine zusätzliche Malariainfektion die Supplementations-
gaben keine effektive Wirkung auf die Behandlungsergebnisse der Blasenbilharziose zeigten, 
da Malaria selber den Mikronährstoffstatus und -stoffwechsel stark beeinflussen kann. Durch 
verschiedene Mechanismen kann während einer Malariainfektion eine ausgeprägte Anämie 
hervorgerufen werden (Kurtzhals et al. 1999). Es treten Eisenverwertungsstörungen auf, 
wobei das Speichereisen steigt, aber nicht für die Synthese von Hämoglobin zur Verfügung 
steht. Querschnittsstudien bei Schwangeren in Malawi, sowie bei Schulkindern in Papua 
Neuguinea haben zusätzlich erniedrigte Werte für Zink feststellen können, die in 
Zusammenhang mit P. falciparum-Infektionen standen (Gibson und Huddle 1998; Shankar 
und Prasad 1998). Auch können die Erythrozyten eines an Malaria infizierten Individuums 
Folat nicht adäquat nutzen (Brabin et al. 1986), während  die Malariainfektion selbst einen 
Folatmangel induziert (Fleming und Werblinska 1982). Zusätzlich wurde ein erhöhter 
Verbrauch von Riboflavin der mit Plasmodien befallenen Erythrozyten festgestellt (Dutta 
1991). 
Zweitens muss berücksichtigt werden, dass es eventuell durch die Supplementierung von 
Mikronährstoffen zu einem unerwünschten Anstieg der Parasitämie und der Fieberattacken 
durch Malaria kommen kann (Bates et al. 1987). 
 
In dieser Studie lag die Infektionsrate der Malaria zur Grunduntersuchung bei 34 % ohne 
Unterschiede zwischen den beiden Untersuchungsgruppen. Die mittlere Infektionsstärke lag 
bei 9,0 Plasmodien/200 Leukozyten im Dicken Tropfen, das entspricht ungefähr 200 bis 300 
Plasmodien/µl Blut. Studien, die sich mit symptomatischen Malariainfektionen befassen, 
beobachten gewöhnlich 800 bis 8000 Plasmodien/µl (Hogh 1996; Tjitra et al.1999; Magesa et 
al. 2002). Gegenüber diesen Zahlen ist eine Infektionsstärke, wie sie bei den im Rahmen 
dieser Arbeit untersuchten Kinder gefunden wurde, verschwindend gering. Aber auch bei 
nichtsymptomatischen Fällen kann man hämatologische Veränderungen, im Sinne eines 
Hämoglobinabfalls mit erniedrigten Plasmaeisenspiegeln und erhöhten Ferritinwerten, 
beobachten, dabei sind die Auswirkungen abhängig von der Infektionsstärke (Kurtzhals et al. 
1999; Odunukwe et al. 2000). Zwischen den Untersuchungsgruppen gab es keine 
Unterschiede, so dass, sollte ein Einfluss auf die Infektion S. haematobium bestehen, dieser 
beide Gruppen in gleichem Maße betraf. 
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Der Abfall der Prävalenz und der Infektionsstärke vier Monate nach der Grunduntersuchung 
ist sehr wahrscheinlich auf die Trockenheit zurückzuführen. Interessanterweise war die 
Malariaprävalenz bei der zweiten Nachuntersuchung in der Interventionsgruppe höher als in 
der Kontrollgruppe. Es lagen keine Unterschiede in der Infektionsstärke vor, wobei die 
Infektionsstärke der infizierten Kinder mit 3,0 Plasmodien/200 Leukozyten im Dicken 
Tropfen sehr niedrig war. Der Unterschied in der Prävalenz war signifikant. Das ist 
erstaunlich, da zu diesem Zeitpunkt die Mikronährstoffgabe acht Monate zurück lag. 
 
Der Anstieg der Prävalenz zur zweiten Nachuntersuchung dieser Studie ist eventuell mit den 
langsam einsetzenden Regenfällen zu der Untersuchungszeit erklärbar. Unterschiede der 
Werte für die Prävalenz der Malariainfektion zwischen Interventions- und Kontrollgruppe 
sind nur in den Schulen #7, #8, #9 zu beobachten gewesen (Tab. 4.12). Es konnte dafür keine 
Erklärung gefunden werden, jedoch sind Parameter, welche die Transmission von 
Malariaerregern begünstigen, im Einzugsgebiet der Schulen nicht untersucht worden. 
 
Es gibt Theorien, die besagen, dass ein verminderter Gehalt von bestimmten 
Mikronährstoffen im Blut, Einwohnern in Malariagebieten einen gewissen Schutz vor 
schweren Malariainfektionen bietet. Nach Eisensupplementierungen in Kenia wurde eine 
erhöhte Anzahl von Malariaparasiten im Blut festgestellt (Murray et al. 1978), in Papua-
Neuguinea häufigere Fieberattacken (Oppenheimer et al. 1986). Nachteilige Effekte der 
Eisensupplementierung entstanden vor allen Dingen nach parenteraler Gabe von Eisen, aber 
auch nach peroraler Supplementierung (Harvey et al. 1989; Smith et al.1989). Dabei wurden 
jedoch Mengen von 50 bis 200 mg täglich über vier bis sechs Monate verwendet, im 
Gegensatz zu 8 mg Eisenanteil an der täglichen Mikronährstoffgabe für vier Wochen in der 
hier vorgestellten Studie. Bei Riboflavin (Vitamin B2)- mangelernährten Kinder wurde eine 
höhere Resistenz gegenüber Malariainfektionen festgestellt (Thurnham et al. 1983; Dutta et 
al. 1985). Riboflavin ist essentieller Bestandteil des antioxidativen Enzyms Gluthation-
peroxidase. Bei verminderter Aktivität dieses Enzyms kommt es zu oxidativem Stress im 
Blut, der die Parasiten schwächt und abtötet (Shankar 2000). Interventionsstudien, die 
Riboflavin substituierten, sind nicht bekannt. 
Eine klinische Untersuchung der Kinder nach Symptomen einer Malariainfektion wurde im 
Rahmen dieser Studie nicht durchgeführt. Da jedoch nur Proben von Kindern genommen 
wurden, die auch zur Schule kamen, bestand bei diesen keine bedeutenden gesundheitlichen 
Einschränkungen. Auch wenn in der mit Mikronährstoffen supplementierten Gruppe mehr 
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Malaria infizierte Kinder gefunden worden sind - ein statistischer Zusammenhang zwischen 
Infektionen mit  Blasenbilharziose und Malaria ließ sich nicht feststellen. 
 
S. mansoni  
Dass eine Infektion mit S. mansoni den Mikronährstoffstatus beeinträchtigen kann, ist in 
dieser Arbeit bereits dargestellt worden. Dabei kann es zu einer Verminderung von 
verschiedenen Mikronährstoffen im Blut kommen. 
 
Zur Grunduntersuchung waren 5,9 % der Kinder in den Untersuchungsgruppen mit 
S. mansoni infiziert, allerdings mit einer sehr niedrigen Infektionsstärke von 12,0 Eier/g Stuhl 
im Median. Die höchste Infektionsstärke lag bei 120 Eier/g Stuhl. Auch in der Schule von 
Bukumbi (Schule #3), die nur etwa 2 km vom Viktoriasee entfernt ist, waren keine 
Unterschiede bezügliche der Prävalenz und der Infektionsstärke von S. mansoni zu finden. 
Bei der ersten Nachuntersuchung ließen sich keine S. mansoni-Eier im Stuhl feststellen. Das 
ist darauf zurückzuführen, dass Praziquantel auf alle Schistosomenarten gleichermaßen 
wirksam ist. Zur zweiten Nachuntersuchung waren 2,5 % der Kinder reinfiziert, wiesen aber 
nur sehr geringe Infektionsstärken auf. Zwischen den beiden Untersuchungsgruppen gab es 
keine Unterschiede. Alle mit S. haematobium-infizierten Kinder waren nicht gleichzeitig mit 
S. mansoni infiziert. 
 
 
Größe und Gewicht 
Für die Perzentileneinordnung wurden zum Vergleich deutsche Standards verwendet, die 
nicht vollständig auf die Bevölkerung der subsaharischen Zone übertragbar sind, doch mit 
Hilfe des Body-mass-Index (BMI), der das Verhältnis von Gewicht zu Größe berücksichtigt, 
kann eine ungefähre Aussage über den Ernährungszustand der Kinder getroffen werden. 
 
Der niedrige durchschnittliche Perzentilenwert des BMI von rund 10 spricht für eine aus-
gesprochene Untergewichtigkeit ohne Berücksichtigung eines eventuellen Wachstumsrück-
stands. 
Eine repräsentative Studie über den Ernährungszustand von Schulkindern des Magudistrikts - 
einem benachbarten Distrikt der Mwanzaregion - zeigte bei 52,5 % der Kinder eine 
Wachstumsverzögerung und bei 43,0 % Untergewicht (Lwambo et al. 2000). Bei 
untergewichtigen mexikanischen Kindern mit nachgewiesenem Mikronährstoffmangel hat 
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man die Essgewohnheiten beobachtet und es zeigte sich, dass Protein stellte nur einen sehr 
geringen Anteil an der Nahrung darstellte (Allen et al. 2000). In Tansania liegen 
Untersuchungen der Nahrungszusammensetzung nur für eine kleinere Gruppe aller 
Altersstufen aus dem Ilala-Distrikt bei Dar-es-Salaam vor (Mazengo et al. 1997). 15 % der 
Untersuchten aus der ländlichen Region erreichten nicht die von der WHO/FAO minimale 
Grenze der empfohlen Energie- und Proteinaufnahmemenge. In der subsaharischen Zone sind 
42 % der Kinder unterernährt (UNICEF 1998). Untersuchungen in Tansania zeigen, dass 
44 % der tansanischen Kinder in ihrer Entwicklung zurückgeblieben und 29 % untergewichtig 
sind, wobei unter der ländlichen Bevölkerung der Anteil entwicklungsverzögerter Kinder 
sogar bei 48 % und der Anteil untergewichtiger Kinder bei 31 % liegt (TRCHS 2000; 
UNICEF 2002). In der Mwanzaregion sind laut WHO 21 % der 0- bis 5-jährigen extrem 
untergewichtig (WHO 2001). 
 
Protein-Energie-Unterernährung ist weltweit die häufigste Ursache eines Immunmangels 
(Delafuente 1991). Die Anzahl der T-Zellen ist vermindert, während die Anzahl der 
B-Lymphozyten normal oder leicht erhöht ist. Innerhalb der T-Zell-Subpopulation sind die 
T-Helferzellen vermindert bei nur mäßiger Verminderung der zytotoxischen T-Zellen. 
T-Helferzellen sind verantwortlich für die Stimulation der B-Zellen. Der Quotient CD4- zu 
CD8-T-Zellen, der im Normalfall zwei beträgt, sinkt in Extremfällen bis zu unter eins 
(Woodward 1998). In einer tierexperimentellen Studie von Lima und Mitarbeitern (1998) 
konnte eine verminderte Wirksamkeit von Praziquantel bei proteindefizient ernährten 
gegenüber gleichartig nur proteinausreichend ernährten Nagern gezeigt werden. In der 
Nahrung der Tiere waren Vitamine und Spurenelemente in adäquater Menge enthalten. 
Um eine durch Mangelernährung ausgelöste Immunsuppression aufzuheben, ist demnach 




Aus der dargestellten Literatur geht hervor, dass es bis jetzt nicht gelungen ist, eine Wirkung 
von Mikronährstoffen auf eine Infektion oder eine Immunmodulation während einer Infektion 
mit Schistosomen nachzuweisen. Auf diesem Gebiet sollten weitere Untersuchungen statt-
finden mit ausreichender Probandenzahl und eventuell unter Einschluss weiterer 
Untersuchungsparameter wie zum Beispiel dem Mikronährstoffstatus vor und nach 
Behandlung. Um den Ernährungs- und Entwicklungszustand tansanischer Kinder richtig 
einzuschätzen zu können, wäre es sinnvoll, entsprechende Wachstumskurven zu erstellen. 
Außerdem fehlen bis jetzt Richtlinien, wie und mit welchen Mengen ein 
Mikronährstoffmangel zu behandeln sei. Aber auch die physiologischen und pathologischen 
Veränderungen des Mikronährstoffstatus während Infektionen sollten weiter geklärt werden.  
 
Bei anderen Infektionen ist der Gewinn durch die Gabe von einzelnen Mikronährstoffen 
eindeutig. So werden die Überlebenschancen bei mit Masern erkrankten Kindern durch 
Vitamin A Gaben erhöht und die Krankheitssymptome gelindert (Barclay et al. 1987; Hussey 
und Klein 1990). Der Einsatz von Mikronährstoffpräparaten bei Parasiteninfektionen brachte 
bis jetzt keine eindeutig bewiesenen Vorteile auf den Verlauf dieser Infektionen.  
 
Auch wenn hier kein Effekt auf eine Infektion mit S. haematobium gefunden werden konnte, 
sind doch allgemeine positive Effekte von Mikronährstoffsupplementierungen bei Kindern in 
Entwicklungsländern, die an multiplen Infektionen und Mikronährstoffdefiziten leiden, nach-
gewiesen worden. So zeigten Doppelblindstudien mit großen Fallzahlen eine Verbesserung 
von Wachstum (Friis et al. 1997c) bei gleichzeitiger Reduzierung von Krankheitssymptomen 
(Umeta et al. 2000; Juyal et al. 2004) oder eine Verbesserung der kognitiven Entwicklung 
(Harahap et al. 2000). 
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6 Zusammenfassung 
Blasenbilharziose, eine tropische Parasiteninfektion, wird durch Pärchenegel der Art 
Schistosoma haematobium übertragen und ist in manchen Regionen die zweithäufigste 
Infektionskrankheit nach Malaria. Kinder zwischen acht und 14 Jahren sind am höchsten 
infiziert und tragen damit entscheidend zur Aufrechterhaltung des Entwicklungszyklus’ bei. 
Die Verbreitung der Infektion hängt eng mit Lebensgewohnheiten und Hygiene der Menschen 
zusammen. 
 
Die Behandlung mit Praziquantel bewirkt, dass die Eiausscheidung drastisch reduziert und 
damit das Hauptsymptom, die Hämaturie, gelindert wird und Folgeerkrankungen wie 
Obstruktionen der Harnwege und das Blasenkarzinom verhindert werden. Praziquantel ist ein 
gut verträgliches Medikament, welches die Oberfläche der adulten Schistosomen schädigt und 
in Folge dessen die erfolgreiche Immunabwehr gegen die Parasiten ermöglicht. Mikronähr-
stoffe, die Mineralstoffe und Vitamine zusammenfassen, sind wichtig für die Funktion des 
Immunsystems. In Endemiegebieten der Bilharziose ist Unterernährung meist weit verbreitet. 
Das schließt in hohem Maße die Mangelversorgung an Mikronährstoffen mit ein. 
 
In dieser Arbeit sollte untersucht werden, ob durch eine Mikronährstoffgabe erstens die 
Therapie der Blasenbilharziose mit Praziquantel verbessert werden kann und zweitens 
Reinfektionen mit S. haematobium vermindert werden können.  
 
Um hochinfizierte Kinder zu identifizieren, wurden in einer Querschnittsstudie insgesamt 973 
Schulkinder zwischen acht und 14 Jahren in zehn Grundschulen untersucht. 331 
hochinfizierte Kinder mit einer Eiausscheidung ab 30 Eier/10 ml Urin wurden in die 
randomisierte Interventionsstudie eingeschlossen. Die Interventionsgruppe erhielt täglich über 
vier Wochen ein kommerziell erhältliches Mikronährstoffpräparat, das alle wichtigen 
Vitamine und Spurenelemente enthielt. 
Anschließend wurden beide Studiengruppen mit Praziquantel behandelt und zwei Wochen 
nach der medikamentösen Behandlung der Therapieerfolg verglichen. Es schieden noch 48 % 
der Kinder der Interventionsgruppe Eier im Urin aus mit einer mittleren Infektionsstärke von 
1,0 Eier/10 ml Urin. In der Kontrollgruppe waren noch 43 % der Kinder mit einer mittleren 
Infektionsstärke von 1,8 Eier/10 ml Urin infiziert. Statistisch ergab sich kein Unterschied 
zwischen den beiden Studiengruppen. 
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Nach weiteren sechs Monaten sollten die Kinder nochmalig auf Eier im Urin untersucht 
werden, um Reinfektionen festzustellen. Fehlende bzw. spärliche Niederschläge machten 
jedoch Neuinfektionen fast unmöglich, da sich kaum Wasserstellen gebildet hatten, welche 
die Habitate der Süßwasserschnecke Bulinus nasutus - dem Zwischenwirt von S. haema-
tobium im Untersuchungsgebiet - darstellen. Nach zehn Monaten waren 11 % der Kinder der 
Interventionsgruppe mit einer mittleren Infektionsstärke von 3,3 Eier/10 ml Urin reinfiziert 
und 10 % der Kontrollgruppe mit einer mittleren Infektionsstärke von 1,3 Eier/10 ml Urin. Es 
ließ sich kein statistischer Unterschied zwischen den beiden Studiengruppen feststellen. 
 
Die Annahme, dass durch die Supplementierung von Mikronährstoffen der Therapieerfolg 
verbessert werden würde, konnte hier nicht bestätigt werden. Andere Untersuchungen lassen 
vermuten, dass die Therapie zwar an das Funktionieren des Immunsystems gebunden ist, 
jedoch erst bei schweren Defiziten des Immunsystems eingeschränkt ist.  
 
Die Frage, ob sich durch eine Mikronährstoffgabe die Reinfektionen verringern lassen, konnte 
aufgrund der Dürre in den Jahren 1999 und 2000 und durch das damit deutlich herabgesetzte 
Infektionsrisiko der Kinder sowie die zeitlich verschobenen Nachuntersuchungen nicht 
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8.2 Tabellen und Abbildungen zu den Ergebnissen 
8.2.1 Untersuchungen der Ausgangspopulation 









[Eier/10 ml Urin] 
8 84 71 80 
9 69 57 94 
10 52 34 46 
11 60 33 37 
12 64 42 56 
13 80 53 54 
>13 77 46 46 

















#1 165 28 29 56 
#3 157 15 60,5 24 
#5 33 100 123 100 
#6 138 49 58 72 
#7 40 100 96,5 100 
#8 86 43 44,5 72 
#9 55 100 123 100 
#10 74 36 28 77 
#11 108 47 40 82 
#13 117 28 30 55 




Tabelle 8.3: Anzahl der Jungen und Mädchen der Studiengruppen in den Altersgruppen 









8 2 9 11 4 9 13 
9 7 4 11 5 7 12 
10 13 10 23 11 4 15 
11 17 9 26 12 13 25 
12 30 12 42 24 15 39 
13 12 9 21 10 4 14 
>13 8 2 10 8 4 12 




Tabelle 8.4: Anzahl der Jungen und Mädchen der Studiengruppen in den Schulen 











#1 13 4 17 8 3 11 
#3 4 3 7 6 1 7 
#5 5 5 10 7 4 11 
#6 16 8 24 15 9 24 
#7 9 3 12 11 3 14 
#8 7 5 12 4 7 11 
#9 9 13 22 7 14 21 
#10 8 2 10 2 2 4 
#11 9 8 17 8 8 16 
#13 9 4 13 6 5 11 
gesamt 89 55 144 74 56 130 
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Tabelle 8.5: Infektionsstärken in den Altersgruppen und in den Schulen 
Infektionsstärke 
[Eier/10ml Urin]  
Infektionsstärke 










8 91 104  #1 119 90 
9 126 151  #3 123 111 
10 99 95  #5 113 112 
11 120 104  #6 86 89 
12 125 112  #7 89 148 
13 94 89  #8 95 99 
>13 136 103  #9 153 117 
gesamt 113 107  #10 155 131 
    #11 120 91 
    #13 88 120 




8.2.3 Erste Nachuntersuchung 
Tabelle 8.6: Prävalenz, Anzahl und Infektionsstärken der infizierten Kinder zur ersten 
Nachuntersuchung in den Altersgruppen 












[Eier/10 ml Urin]  
8 7 64 1,3  6 46 1,9 
9 2 18 2,5  7 58 1,7 
10 12 52 2,4  6 40 0,8 
11 13 50 1,0  10 40 5,4 
12 23 55 2,3  20 51 1,0 
13 7 33 0,3  6 43 6,8 
>13 5 50 0,7  1 8 0,3 
ges 69 48 1,3  56 43 2,0 
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Tabelle 8.7: Anzahl und Infektionsstärke der infizierten Jungen und Mädchen zur ersten 
Nachuntersuchung in den Altersgruppen 





























8 2 5 7,0 1,3 3 3 5,3 0,3 
9 0 2 0 2,5 4 3 2,6 1,7 
10 8 4 2,4 1,9 6 0 0,8 0 
11 10 3 1,0 0,3 4 6 3,7 11,2 
12 17 6 2,3 2,2 13 7 2,0 1,0 
13 4 3 0,5 0,3 5 1 3,0 10,7 
>13 4 1 1,0 0,3 0 1 0 0,3 




Tabelle 8.8: Anzahl und Prävalenzen der infizierten Kinder zur ersten Nachuntersuchung an 
den Schulen 
 Interventionsgruppe Kontrollgruppe 











#1 17 6 35 11 6 55 
#3 7 4 57 7 2 29 
#5 10 7 70 11 6 55 
#6 24 5 21 24 4 17 
#7 12 5 42 14 6 43 
#8 12 4 33 11 3 27 
#9 22 14 64 21 12 57 
#10 10 8 80 4 3 75 
#11 17 8 47 16 6 38 
#13 13 8 62 11 8 73 





8.2.4 Zweite Nachuntersuchung 
Tabelle 8.9: Prävalenz, Anzahl und Infektionsstärken der infizierten Kinder zur zweiten 
Nachuntersuchung in den Altersgruppen 













8 5 45 1,3  1 8 14,7
9 4 36 8,5  5 42 0,7
10 5 22 24,0  6 40 7,7
11 7 27 2,0  5 20 1,3
12 12 29 3,7  9 23 2,3
13 3 14 5,3  3 21 0,3
>13 2 20 3,2  2 17 0,3




Tabelle 8.10: Anzahl und Prozentanteile der infizierten Jungen und Mädchen zur zweiten 
Nachuntersuchung in den Altersgruppen 






























8 1 4 26,0 1,0 0 1 0,0 14,7 
9 1 3 0,3 13,0 2 3 7,2 0,3 
10 5 0 24,0 0,0 4 2 10,3 6,3 
11 6 1 2,3 0,3 2 3 1,8 0,7 
12 7 5 9,7 1,3 5 4 2,0 3,3 
13 2 1 3,2 12,7 3 0 0,3 0,0 
>13 2 0 3,2 0,0 1 1 0,3 0,3 
ges 24 14 4,5 1,3 17 14 1,7 1,2 
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Tabelle 8.11: Anzahl und Prävalenzen der infizierten Kinder zur zweiten Nachuntersuchung 
an den Schulen 



















#1 17 4 24 11 1 9 
#3 7 2 29 7 0 0 
#5 10 4 40 11 6 55 
#6 24 8 33 24 4 17 
#7 12 1 8 14 3 21 
#8 12 7 58 11 5 45 
#9 22 8 36 21 4 19 
#10 10 0 0 4 1 25 
#11 17 2 12 16 3 19 
#13 13 2 15 11 4 36 





Tabelle 8.12: Anzahl und Reinfektionsraten in den Altersgruppen 


















8 2 18,2 4,1 1 7,7 14,7 
9 3 27,3 4,0 1 8,3 0,3 
10 2 8,7 14,5 3 20,0 4,0 
11 3 11,5 2,7 2 8,0 1,8 
12 3 7,1 1,3 3 7,7 2,3 
13 2 9,5 6,8 1 7,1 0,3 
>13 1 10,0 2,3 2 16,7 0,3 
ges 16 11,1 3,3 13 10,0 1,3 
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Tabelle 8.13: Anzahl der reinfizierten Jungen und Mädchen und deren Reinfektionsstärken in 
den Altersgruppen 



























8 0 2 0 4,1 0 1 0 14,7 
9 1 2 0,3 42,3 0 1 0 0,3 
10 2 0 14,5 0,0 1 2 4,0 6,3 
11 2 1 5,0 0,3 2 0 1,8  
12 1 2 9,7 0,8 1 2 1,0 16,9 
13 1 1 1,0 12,7 1 0 0,3  
>13 1 0 2,3 0 1 1 0,3 0,3 



















#1 3 6 7,3 9 0,3 
#3 2 14 2,3 0 0 
#5 2 0 0 9 2,3 
#6 5 21 3,6 13 1,3 
#7 1 0 0 7 0,3 
#8 10 42 9,7 27 14,7 
#9 4 14 0,7 5 0,3 
#10 0 0 0 0 0 
#11 3 0 0 13 1,3 
#13 2 8 0,3 9 11,3 





8.2.6 Größe und Gewicht 
Tabelle 8.15: Größe der Jungen zu den Untersuchungszeitpunkten 
Alter Größe [cm]  Perzentile  
 Grunduntersuchung 1.Nachuntersuchung 2.Nachuntersuchung 
[Jahre] G1 G2 G1 G2 G1 G2 
8 134,5 59 130,3 31 136,5 61 131,8 31 141,0 60 135,5 28 
9 130,1 8 132,8 16 132,3 11 134,0 16 134,9 10 136,6 16 
10 134,0 8 135,2 11 134,9 8 136,3 11 138,0 8 138,6 9 
11 139,4 11 137,8 7 140,2 10 138,1 6 143,7 8 142,7 6 
12 141,2 4 141,0 4 142,3 4 141,4 3 145,3 2 144,5 2 
13 143,2 1 139,5 0 144,0 1 140,7 0 147,3 0 142,9 0 
>13 143,4 0 153,8 3 143,8 0 155,3 3 148,9 0 158,5 2 
ges 139,2 6,7 139,7 7,1 140,3  140,5  143,6  143,6  




Tabelle 8.16: Größe der Mädchen an den Untersuchungszeitpunkten 
Alter Größe [cm]  Perzentile  
[Jahre] Grunduntersuchung 1.Nachuntersuchung 2.Nachuntersuchung 
 G1 G2 G1 G2 G1 G2 
8 129,6 32 133,0 54 131,8 36 135,4 59 134,4 26 137,8 45 
9 129,0 7 134,3 25 130,8 8 136,1 28 133,3 6 139,7 27 
10 133,6 7 137,0 16 134,7 6 138,8 17 138,2 5 141,5 12 
11 139,9 8 138,6 6 140,8 6 139,5 5 143,1 3 141,8 2 
12 138,5 1 141,5 2 141,5 1 141,3 1 144,0 1 144,9 1 
13 141,0 0 145,8 1 142,3 0 147,0 1 145,6 0 149,0 1 
>13 149,5 2 150,3 2 152,0 3 151,8 3 153,5 3 155,0 5 
ges 136,5 8,6 139,2 15,1 138,2  140,3  141,1  143,2  
G1: Interventionsgruppe;   G2: Kontrollgruppe 
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Tabelle 8.17: Gewicht der Jungen an den Untersuchungszeitpunkten 
Alter Gewicht [kg]  Perzentile   
[Jahre] Grunduntersuchung Behandlung 1.Nachuntersuchung 2. Nachuntersuchung
 G1 G2 G1 G2 G1 G2 G1 G2 
8 22,5 4 25,5 22 27,5 28,3 33,5 75 29,3 47 30,0 34 29,8 32
9 25,9 8 26,8 12 28,0 27,2 29,0 22 27,6 13 29,7 15 27,8 7 
10 27,8 7 28,5 10 28,4 29,7 28,9 9 29,7 12 29,5 5 30,9 9 
11 29,9 6 28,8 4 30,8 30,0 31,6 9 30,5 6 33,5 8 31,6 4 
12 30,5 3 31,2 4 31,6 32,7 32,1 4 32,5 4 32,3 1 34,0 2 
13 33,9 2 29,3 0 33,9 30,4 34,3 1 31,4 0 34,4 0 31,8 0 
>13 30,5 0 37,0 1 31,6 40,0 33,0 0 40,9 2 34,0 0 43,1 1 
ges 29,9  30,1  31,0 31,7 31,7  32,0  32,3  33,2  




Tabelle 8.18: Gewicht der Mädchen an den Untersuchungszeitpunkten 
Alter Gewicht [kg]  Perzentile   
 Grunduntersuchung Behandlung 1.Nachuntersuchung 2. Nachuntersuchung 
[Jahre] G1 G2 G1 G2 G1 G2 G1 G2 
8 22,3 6 23,6 12 25,2 27,7 27,9 38 30,0 54 27,3 17 28,6 26 
9 22,8 2 27,3 17 25,5 29,6 27,0 13 31,0 37 28,5 11 31,9 28 
10 26,8 6 27,3 7 27,6 29,0 27,3 5 29,0 10 28,8 4 29,5 5 
11 29,8 5 29,9 6 30,9 31,2 30,9 6 31,8 8 34,1 6 32,6 3 
12 29,3 1 29,1 1 31,3 31,6 31,7 1 31,6 1 33,6 1 32,9 0 
13 29,8 0 36,3 2 32,2 38,5 34,7 1 37,5 2 33,1 0 41,0 3 
>13 32,0 0 36,3 0 40,0 38,5 40,0 1 40,5 2 42,0 2 42,8 2 
ges 27,5  29,1  29,6 31,4 30,6  32,2  31,6  33,1  




















































































Abbildung 8.1:  Prävalenz und Infektionsstärke der Blasenbilharziose zur ersten Nachuntersuchung in den 

















































































Prävalenz Studiengruppe Prävalenz Kontrollgruppe Infektionsstärke Studiengruppe Infektionsstärke Kontrollgruppe
(b) 
 
Abbildung 8.2:  Prävalenz und Infektionsstärke der Blasenbilharziose zur zweiten Nachuntersuchung in den 




















































































Abbildung 8.3:  Reinfektionsraten und -stärken der Blasenbilharziose in den Altersgruppen (a) und in den 
Schulen (b) 
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8.3 Bilder aus dem Studiengebiet 
 
Abbildung 8.4: Verteilung der Urinprobebecher 
Um die Schwankungen der Eiausscheidung möglichst gering zu halten, wurden den Kindern vor der Austeilung 
der Probebecher ungefähr 200 ml Limonade gegeben. 
 
 
Abbildung 8.5:  Mikroskopieren der Urinproben 
 108
 




Abbildung 8.7:  Wasserstelle bei Igokelo 
B. nasutus, der Zwischenwirt von S. haematobium im Untersuchungsgebiet, bevorzugt temporäre 
Wasserspeicher, die sich während der Regenzeit in natürlichen Senken oder in von Menschen angelegten Wasser-
speichern ubiquitär bilden. 
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